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Lihastõö võ ib olla dünaamiline või staatiline. Inimese igapäeva-
ses tegevuses vahelduvad ja kombineeruvad mõlemad lihastöö liigid 
pidevalt. Koormus võib olla lokaalne (tõotavate lihaste hulk ei 
ületa 1/3 kogu lihasmassist), regionaalne (aktiveeritud on kuni 2 / 3 
lihastest) ja globaalne (lihastõõga on hõlmatud üle 2 / 3 lihastest). 
Füüsiline töövõime sõltub paljude organsüsteemide mor-
fofunktsinaalsetest omadustest. Oluüsed on indivüdi morfo-
antropoloogilised iseärasused, energiaproduktsiooni süsteemi võim-
sus ja efektiivsus, lihaste mikrostruktuuri jõudlus ja vastupidavus, 
luu- ja liigeseaparaadi anatoomilis-funktsionaalsed omadused, endo-
krinoloogilise süsteemi funktsioneerimine. Suurt rolli j õu mobili-
seerimiselja väsimuse ületamisel etendab ka psühhoemotsionaalne 
seisund. Üksikute faktorite omavaheline korrelatsioon ja osatähtsus 
füüsilise t õ õ sooritamisel varieerub erinevate inimeste juures suurel 
määral. Töövõimet mõjutavad nii geneetilised kui ka eksogeensed 
faktorid — professioon, üldine füüsiline aktiivsus ja selle liik, psühho-
emotsionaalne toonus ja seda mõjutavad tegurid. Tavalises elus ja 
igapäevases professionaalses tegevuses kasutab inimene vaid väikest 
osa o m a füüsilisest võimekusest. Füüsilise võimekuse maksimaalne 
nivoo sõltub oluliselt pingutuse psühhoemotsionaalsest motivatsioo-
nist. Nii näiteks piirisituatsioonides (hädaohu puhul jms.) on inimese 
füüsiline võimekus tunduvalt kõrgem kui tavalistes tingimustes. 
Füüsilise töövõime hindamine ja füüsilist võimekust limiteeriva-
te faktorite selgitamine on oluline nii kliinilise kui ka profülaktilise 
meditsiini seisukohalt. 
Komplekssed kriteeriumid füüsilise võimekuse individuaalseks 
hindamiseks, mis arvestaksid igakülgselt füüsilist töövõimet mõjus-
tavaid tegureid, senini puuduvad. On koostatud mitmeid skeeme 
(Sheldon 1 9 4 0 , Tanner 1 9 6 4 , H . B . AVJIHK 1 9 7 2 ) inimese töövõimet 
mõjustavate morfo-funktsionaalsete faktorite osatähtsuse kompleks-
seks hindamiseks. Selleks kasutatakse 7 - või 10-pallilist süsteemi, 
lähtudes näitajate keskmisest normist ja selle standardhälbest. Kuid 
ka selline lähenemine annab vaid ettekujutuse inimese üldisest füü-
silisest arengust, ei peegelda aga tema tegelikku töövõimet. 
Enamikul juhtudel füüsilist töövõimet samastatakse kardiores-
piratoorse süsteemi funktsionaalse seisundiga. See põhineb asjaolul, 
et inimese igapäevane füüsiline koormus, olles mitte eriti suure võim-
susega, on peamiselt aeroobset iseloomu. Seega füüsilist töövõimet 
limiteerib eeskätt hapniku transpordi ja kasutamise süsteem. 
Organismi hapnikuvavajaduse tõustes käivituvad evolutsiooni 
käigus arenenud stereotüüpsed reaktsioonid, mis võimaldavad kar-
diorespiratoorsel süsteemil kiiresti adapteeruda uute nõudmistega ja 
optimeerida o m a tegevus uuel vajalikul nivool. 
Kliinilises ja profülaktilises meditsiinis laialdaselt kasutusel ole-
vad mitmesugused koormustestid võimaldavad uurida kardiorespi-
ratoorse süsteemi talitlust n.ö. provokatsiooni tingimustes, selgitada 
adaptatsiooni häireid koormuste erinevate liikide ja võimsuste puhul 
ja seostada neid igapäevases elus esinevate kaebustega, koormusta-
luvuse ja adaptatsiooni häiretega. T ö ö eesmärgiks on anda ülevaade 
kardioloogilises praktikas kasutatavatest koormustestidest j a nende 
hindamise kriteeriumidest. 
I. SÜDAME FUNKTSIOON JA 
SELLE REGULATSIOONI MEHHANISMID 
Südame põhifunktsioon on toimida pumbana. Südamelihase 
mehhaaniline tegevus sõltub otseselt elektrilistest nähtustest müo-
kardis, mistõttu praktikas levinud südamelihase funktsiooni jaota-
mine elektriliseks ja mehhaaniliseks on tinglik. Nagu kõik tasakaa-
lustatud süsteemid, püüab ka kardiovaskulaarne süsteem säilitada 
homeostaasi, s.o. kindlustada antud tingimustes organismile vajalik 
südame minutimaht väikseima energiakuluga. Südametegevuse o p -
timeerimise mehhanism sõltub parasjagu toimiva koormuse liigist, 
intensiivsusest ja ka südame enda funktsionaalsetest võimalustest. 
Standardkoorrnuse puhul võimaldab südametalitluse optimeerimise 
viis teha mõningaid järeldusi südamelihase funktsionaalse seisundi 
kohta juba enne kliinilise sümptomatoloogia kujunemist. Südame 
funktsionaalse seisundi hindamise lähtekohtade paremaks mõistmi-
seks toome mõned andmed südame füsioloogia kohta. 
1. Südame elektriline funktsioon 
Puhkeolekus ületab K + rakusisene kontsentratsioon 30 korda 
rakuvälise kontsentratsiooni. Samal ajal on rakuvälises keskkonnas 
N a + kontsentratsioon 20 korda, Cl~ 13 korda ja C a 2 + 25 korda 
kõrgem kui raku sees. Erutumata rakumembraani läbivad kõige 
paremini K + j a Cl~ Kontsentratsioonigradiendi erinevuse tõttu K + 
väljub rakust, vähendades rakuvälise keskkonna negatiivset laengut. 
Samal ajal Cl~ tungib rakku, suurendades rakusisest negatiivset p o -
tentsiaali. See protsess viib rakumembraani polarisatsioonile, s.t. 
rakumembraani väline osa muutub positiivselt laetuks, sisemine ne-
gatiivselt laetuks, andes püsiva diastoolse transmembraanse puhke-
potentsiaali (-90 mV) . 
Südamelihase kontraktsioonide automatism kindlustatakse sü-
dame erutus-juhtesüsteemis paiknevate nn. pacemafcer-rakkude poolt , 
millel on omadus diastoli ajal pidevalt j a aeglaselt suurendada 
transmembraanset puhkepotentsiaali -90 mV-lt kuni kriitilise piiri-
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Joon. 1 Müokardis toimuvate elektiokeeniiliste protsesside skeem. 
T R P - kogu refraktaarperiood 
A R P - absoluutne refraktaarperiood 
R R P - relatiivne refraktaarperiood 
ES - närvirakud 
SP - raku potentsiaal 
M R P - membraani potentsiaal 
V P - vulneraabelne faas 
SNP - supernormaalne faas 
0 depolarisatsioon 
1, 2, 3 repolarisatsioon 
ni (-60 mV-ni) . Seda protsessi nimetatakse spontaanseks aeglaseks 
diastoolseks depolarisatsiooniks. Protsessi aluseks on rakumemb-
raani järjest suurenev läbilaskvus N a + suhtes, mistõttu väheneb 
potentsiaalide erinevus rakumembraani seesmisel ja välimisel pinnal. 
Kriitilise piiri saavutamisel suureneb membraani läbilaskvus N a + 
suhtes järsku ja kiiresti, tekib raku depolarisatsioon (0-faas) ja raku 
potentsiaal tõuseb kuni +20 mV-ni. Tekkinud laeng ongi impulsiks 
müokardi teiste osade erutumiseks. Elektrokeemilised mehhanismid 
on kujutatud joon . 1 lk. 9. 
Erutuse tekkel muutub järsku rakumembraani läbilaskvus iooni-
de suhtes ja tekib transmembraanne tõõpotentsiaal, millel eristatakse 
nelja faasi: 
0-faas. Toimub kiire depolarisatsioon Na+ kiire voolu tõttu läbi 
rakumembraani. Rakumembraani laengu suund muutub: rakusise-
ne membraan positiivselt, raküväline negatiivselt laetuks. Laengu 
suurus tõuseb puhkeolekus -90 mV-lt kuni +20 mV-ni. Selle faasi 
kestvus ei ületa 10 ms. 
I faas. Kui laengu suurus ulatub +20 mV-ni, väheneb raku-
membraani läbitavus Na+ suhtes ja suureneb C l - suhtes. Teatud 
hulk C l - tungib rakku, neutraliseerides raku positiivset laengut. Seda 
faasi nimetatakse kiire depolarisatsiooni algfaasiks. 
II faas. Transmembraanse tõõpotentsiaali suurus püsib stabiil-
sena, moodustades nn. platoo. Püsiv elektriline potentsiaal tagatakse 
aeglase C a 2 + ja N a + vooluga rakusisemusse ja aeglase K + vooluga 
rakust välja. Faasi kestvus on suhteliselt pikk, umbes 200 ms. Selle 
faasi algus kuulub depolarisatsiooni, lõpp aga juba repolarisatsiooni 
protsessi juurde. 
III faas. Selle faasi alguseks langeb rakumembraani lä-
bitavus N a + ja C a 2 + suhtes tunduvalt ja tõuseb K + suhtes, 
mistõttu K + tungimine rakust välja saab prioriteedi. Raku 
ja väliskeskkonna ioonide gradient hakkab saavutama erutuse-
eelsele vastavat nivood. See on kiire repolarisatsiooni lõpp-
faas. EKG-1 vastab R-saki ülenev säär enam-vähem 0-faasile. 
ST-joon II faasile, T-sakk kiire repolarisatsiooni lõpule (III 
faas). 
Siinussõlmes genereerunud impulsi levik toimub üldiselt ülevalt 
alla ja veidi vasaksuunas. Erutus levib üheaegselt paremale kojale 
ja Bachmanni, Wenkenbachi ja Thorelli trakti mööda a/v sõlmele 
ning Bachmani kodade vahelise kimbu kaudu vasakule kojale. Es-
malt erutub parem koda, siis lisandub talle vasak koda ja lõputa 
jääb erutatuks vaid vasak koda. Tänu impulsi peetusele a/v sõl-
me9 tagatakse kodade ja vatsakeste erutuvuse ja kontraktsioonide 
järgnevus. 
Erutuse levik vatsakestes m ö ö d a Hisi kimpu ja Purkinje kiudu-
sid on kiire (vastavalt 100-150 c m / s - 1 ja 300-400 c m / s " 1 ) , mis kind-
lustab mõlema ventrikli lihaskoe erutumise peaaegu üheaegselt. De-
polarisatsioon kestab paremas ventriklis 0,06 s, vasakus kuni 0,10 s. 
Et Purkinje kiud paiknevad peamiselt vatsakeste subendokardiaal-
ses osas, erutub esmalt vatsakeste vaheseina vasakpoolne osa oma 
keskmises kolmandikus (0,02 s erutuse algusest). Edasi levib erutus 
üheaegselt nii vasakule kui paremale, hõlmates vaheseina keskmise 
ja alumise osa. Peaaegu samal ajal haarab erutus ka südame tipu, 
eesmise ja tagumise ning külgmise vatsakeste seina, esmalt paremal 
südamepooled, seejärel vasakul. Kogu see protsess võtab aega um-
bes 0,04-0,05 s. Viimaks levib erutus südame basaalsetele osadele 
(0,06-0,08 s jooksul) . 
2. Südame mehhaaniline funktsioon 
ja seda mõjustavad tegurid 
Südame pumbafunktsioon on primaarselt reguleeritud orga-
nismi hapnikuvajadusega. Vastavalt hapnikuvajaduse muutumise-
le peab südame töö küresti adapteeruma temale esitatavate uute 
nõudmistega. 
Südame kui pumba töövõime on determineeritud südame 
anatoomilis-funktsionaalsete iseärasustega. K a rohked ekstra- ja 
intrakardinaalsed mõjustused modifitseerivad tunduvalt südame ta-
litlust. Mingil konkreetsel momendil organismile vajaliku hap-
nikuhulga edasitoimetamiseks tarvilik minutimaht kindlustatak-
se 
- südame kontraktsioonide sageduse, 
- eelkoormuse (praeload e. Vorlast), 
- järel koormuse (afterload e. Nachlasi), 
- müokardi kontraktiilsuse kaudu. 
Südame kontraktsiooni sagedus on otseselt seotud neurohumo-
raalsete mõjustustega ja eelkoormusega. Südame sümpaatiline sti-
mulatsioon suurendab südame kontraktsioonide arvu ning seega 
südame minutimahtu koormusel ja müokardi puudulikkuse puhul 
puhkeolekus. Intaktse südame puhul puhkeolekus minutimaht sü-
dame kontraktsioonisageduse tõusu tõttu ei suurene, sest vähenev 
eelkoormus ja koos sellega vähenev venoosne naas säilitavad stabiil-
se minutimahu. Eelkoormuse vähenemine põhjustab alati südame 
frekventsi kiirenemise. 
Eelkoormuse näitajaks on lõppdiastoolne rõhk ventriklis. Eel-
koormus kindlustab südame lõppdiastoolse täitumise. Eelkoormuse 
suurus sõltub: 
- diastoli kestvusest (s.o. südame lõõgisagedusest); 
- naasuvast verehulgast, mille määral) ringleva vere hulk, ve-
noosse süsteemi toonus, intratorakaalne ja intraperikardiaalne rõhk, 
keha asend; 
- kodade kontraktiilsusest. 
Kui suured atrio-venoossed šundid on maksimaalselt avatud ja 
sellega tagatud maksimaalne venoosne naas, sõltub südame löögi-
maht südame omadustest. 
Vatsakese diastoolse täitumise suurus on peale eelkoormuse sõl-
tuv 
- südame mahust, 
- südame seina venitatavusest ja pingest (compliance). 
Südame seina venitatavus sõltub 
- südame seina paksusest, 
- südame seina koostisest, 
- kontraktiilse ja elastse elemendi ning sidekoe omavahelisest 
suhtest. 
Müokardi elastsus väheneb hüpertroofia, müokardi fibroosi ja 
perikardi konstriktiivsete haiguste puhul. K a sõltub ühe vatsakese 
venitatavus teise vatsakese suurusest: ühe vatsakese suurenemine 
vähendab teise venitatavust. Lõõgastusprotsesside kiirus ja ulatus 
on oluliselt mõjustatud vatsakese seina anatoomilis-morfoloogilistest 
iseärasustest. 
Vastavalt Frank-Starlingi seadusele esineb otsene sõltuvus vat-
sakese diastoolse mahu, s.o. lihaskiu pikkuse ja järgneva kontrakt-
siooni tugevuse vahel. Vatsakese raadiuse suurenemine ja intravent-
rikulaarse rõhu tõus suurendavad vatsakese seina pinget ja sellega 
kontraktsiooni jõudu. On teada ( A . M . Gordon jt. 1966), et maksi-
maalne kontraktsioon toimub siis, kui sarkomeeri pikkus on 2-2,2 f.L 
Kui sarkomeeri pikkus ületab 3,65 fi, ei ole kontraktsioon enam 
võimalik. 
Eelkoormuse suurendamine, millega kaasneb tugavam kontrak-
tiilsus ja suurem lõõgimaht, on optimaalsemaid reserve südame kui 
pumba tootlikkuse tõstmiseks koormuse puhul. 
Jarelkoormus sõltub perifeersete arterite venitatavusest ja to-
taalsest perifeersest vastupanust. Intaktse südame-veresoonkonna 
puhul o n jarelkoormus tihedalt seotud lõppdiastoolse rõhuga ma-
gistraalveresoontes ja vatsakestes. 
Järelkoormuse suurenemine kutsub alati esile eelkoormuse suu-
renemise ja seetõttu müokardi hea funktsionaalse seisundi puhul löö-
gimaht oluliselt ei muutu. Vasaku vatsakese langenud kontraktiilsuse 
puhul järelkoormuse tõus vähendab oluliselt löögimahu suurust. 
Kontraktülsust iseloomustab lihaskoe kontraktsiooni jõud ja kii-
rus konstantse eel- ja järelkoormuse puhul. Kontraktülsust suuren-
davad positiivsed inotroopsed mõjustused. Eelkoormusele inotrööp-
sed mõjustused toimet ei avalda. Kontraktsiooni jõud on otseses 
sõltuvuses lihaskiu pikkusest (s.o. eelkoormusest) ja adrenergilistest 
mõjustustest. Viimased suurendavad nii kontraktsiooni jõudu kui ka 
kiirust. 
E.N. Jamaquchi jt. (1975) arvavad, et sümpaatilistes sünap-
sides leiduv vaba noradrenaliin reguleerib kontraktülsust psühho-
emotsionaalsete mõjustuste puhul, kutsudes esile kontraktiilsuse suu-
renemise peaaegu silmapilkselt. Neerupealistest vabanevad katehol-
amiinid omavad enam tähtsust kroonilise adaptatsiooni tingimustes. 
Intaktse südamelihase puhul on müokardi kontraktiilsus ja vat-
sakese funktsionaalsed võimed lineaarses korrelatsioonis (B. Strauer 
1971). 
Kokkuvõte. Südame tootlikkust koormusel on võimalik suuren-
dada kaht reservi kasutades: 
— kronotoopse reservi abil, tõstes südame kontraktsioonisage-
dust. Selle reservmehhanismi rakendamine tõstab südame hapniku-
vajadust ja on seetõttu ebaökonoomne. 
— löögimahu suurendamise kaudu. 
Löögimahtu on võimalik suurendada kolmel viisil. 
A . Kardiaalne mehhanism: 
a) südame lõppdiastoolse mahu suurendamisel sama kontrak-
tiilsuse juures paisatakse välja suurem hulk verd (Frank-Starlingi 
mehhanism); 
b) konstantse südamemahu juures suureneb väljapaisatava vere 
hulk südame parema tühjenemise arvel, s.o. jääkveremaht väheneb 
(inotroopne mehhanism). Selle mehhanismi sisselülitumine eeldab 
müokardi kontraktiilsuse tõusu. 
Need löögimahu optimeerimise mehhanismid võivad sisse lüli-
tuda kas üheaegselt või teineteise järel. 
T a b e l 1 
Vasaku vatsakese funktsiooni mõjustavad tegurid 


















































B. Vaskulaarsed mehhanismid. 
Positiivse tonotroopse mõju tõttu mittetöötavate lihaste rigiidsus 
tõuseb, tõuseb järelkoormus, mis inotroopse efekti kaudu suurendab 
südame kontraktiilsust. 
C. Perifeerne lihaspump. 
Funktsionaalselt täsväärtusliku südame puhul limiteeritakse löö-
gimahtu venoosse täitumise kaudu. Lihaspumba võimsus on eriti 
määrav ortostaasis sooritatava koormuse puhul. Hästi arenenud 
perifeerne lihaspump on võimeline kompenseerima müokardi funkt-
siooni langust kuni 40 % . 
3. Südame talitluse mehhaanika ja 
südame töötsükli faasistruktuur 
Südamelihase kontraktsiooni mudeli põhialused töötas välja 
E. Sonnenblick (1971) A. Hiili (1938) lihaskontraktsiooni mehhaa-
nilise mudeli alusel. Lihas koosneb kontraktiilsest elemendist ja 
paralleelelastsest elemendist. 
Eristatakse kolme kontraktsiooni tüüpi vastavalt lihase pinge ja 
pikkuse muutumisele kontraktsiooni ajal: 
- isotooniline kontraktsioon, mille puhul lihase pikkus lüheneb, 
samal ajal kui lihaspinge jääb konstantseks. Kontraktiilne element 
kontraheerub, mistõttu lihas lüheneb. Elastse elemendi pikkus jääb 
muutumatuks; 
- isomeetriline kontraktsioon, mida iseloomustab suurenenud 
lihaspinge (elastne element venitatakse välja) ja lihase konstantne 
pikkus (kontraktiilse elemendi pikkus ei muutu); 
- auksotooniline kontraktsioon, kus koos lihaskiu lühenemisega 
suureneb ka lihaspinge. 
Südamelihase talitlust iseloomustab kontraktsioonitüüpide kin-
del järgnevus (vt. lk. 16): 
1) isotooniline kontraktsioon, 
2) isomeetriline kontraktsioon, 
3) auksotooniline kontraktsioon. 
Südame tõõtsükkel jaotub perioodideks: 
A . Süstol: 
1) preejektsiooniperiood (PEP; T) , 
2) ejektsiooniperiood (LVET; E). 
B. Diastol: 
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Joon. 2 Müokardi koniraktsiooni tüübid 
A isotooniline kontraktsioon 
B isomeetriline kontraktsioon 
C auksotooniline kontraktsioon 
CE kontraktiilne element 
SE elastne element 
S pinge 
L pikkus 
2) täitumisperiood (F), 
[3) kodade süstol ( S a ) ] . 
Preejektsiooniperiood ( P E P ; T ) (A . Brody 1961, D . Mason 1970) 
e. pingumisperiood (B.JI. KapniiaH, B .X. KyötniiKHH 1982) koosneb 
kahest faasist: 
a) isotoonilise e. preisovoluumse e. asünkroonse kontraktsiooni 
faas, mis algab erutuse levikuga vatsakestele. Selles faasis muutub 
diastoli lõpul ellipsoidi kuju omav süda kerajamaks. On andmeid, 
et isotoonilise kontraktsiooni faasis mõjustab kontraktiilse elemen-
di funktsiooni oluliselt elastse elemendi, eelkõige paralleelse elastse 
elemendi funktsionaalne seisund ( B . Strauer 1972). 
b) isomeetrilise e. isovolumeetrilise kontraktsiooni faas (IC), mi-
da iseloomustab rõhu kiire tõus vatsakestes suletud klappide juures. 
Südame kuju muutub vähe, ta pöördub ümber pikitelje paremale. 
Mitraalklapp sulgub umbes 0,017 s varem kui triküspidaalklapp ja 
tema sulgumine langeb ajaliselt kokku R-saki tipuga EKG-1. Iso-
nieetrilise kontraktsiooni faas lõpeb aordi ja pulmonaalklapi avane-
misega, kui vatsakesesisene rõhk ületab rõhu arterites. Parema vatsa-
kese isovolumeetriline kontraktsioon on lühema kestvusega (0,013") 
kui vasema vatsakese oma (0,04-0,05"). Isovolumeetrilise kontrakt-
siooni faasi kestvus sõltub rõhu tõusu kiirusest vatsakestes, ei sõltu 
aga südame kontraktsiooni sagedusest. Ortostaasis on IC kestvus 
pikem kui lamades. 
Valjutusperiood (LVET; E) algab auksotoonilise kontraktsioo-
niga, mistõttu väljutusperioodi algul intravertikulaarne rõhk tõuseb 
veelgi, ületades tunduvalt rõhu arteriaalses süsteemis. Rõhugradiendi 
hüppeline tõus annab järsu knrenduse väljapaiskuvale verele. Paral-
leelselt rõhugradiendi vähenemisega väljutusperioodis väheneb sü-
dame maht ja verevoolu kiirus. Löögimaht kindlustatakse 80-90 % 
ulatuses vatsakese ristdiameetri lühenemisega. 
Eritatakse 1) kiiret väljutusfaasi, mille vältel väljutatakse 7 0 -
90 % löögimahust, ja 2) aeglast väljutusfaasi, mille vältel väljub 
ülejäänud osa löögimahust. Faasidevaheliseks piiriks on vatsakeste-
sisese rõhu maksimum. Jääkvere hulk vatsakeses oleneb vatsakese 
mahust. Suure südamemahu puhul ei tohi jääkvere maht ületa-
da 50 % , keskmise ja väikese mahu puhul 30-40 % diastoolsest 
lõppmahust. 
Vasakust vatsakesest välja paisatava vere üikumise kiirus on 
suurim süstoli alguses, paremast vatsakesest - süstoli keskel. M õ -
lema vatsakese minutimahud on võrdsed, väljapaisatava vere lüku-
miskiirused aga erinevad. Nii liigub veri aordi ristlõigul 0,1" pärast 
aordiklappide avanemist kiirusega 90-110 cm/s, pulmonaalarteris 
aga 0,2" pärast pulmonaalklappide avanemist vaid 50 cm/s. Väl-
jutusperioodi kestvus sõltub südame kontraktsioonide sagedusest. 
Terve südame puhul kontraktsioonide sageduse suurenedes valjutus-
periood lüheneb aeglase väljutusfaasi arvel, kuna kiire väljutusfaasi 
absoluutne kestvus on peaaegu stabiilne, sõltumata südame frekvent-
sist. Kronotoopsete mõjustuste nivelleerimiseks hinnatakse PEP-i ja 
LVET-i kestvust frekventsi suhtes korrigeeritud PEP-i ja LVET-i abil 
( A . M . Weissler jt. 1968). 
Mehed: PEP = 131 - 0,4 x f h _ 1 
LVET = 413 - 1,7 x f l r 1 
Naised: PEP = 133 - 0,4 x i i i " 1 
LVET = 418 - 1,6 x f h ' 1 
Regressiooni valemid on kasutatavad südamelöögi sagedusega 
40-110 1 korda min. Oluline on PEP-i ja LVET-i suhe, mille norm 
on 0,34 ± 0,08. 
Isovolumeetriline lõõgastusperiood (IR) 
B.JI. KapmiaH eristab veel nn. üleminekutsooni - protodias-
toolset intervalli, mille kestvus on konstantselt 0,04" ja mis südame 
mehhaanilise funktsiooni hindamisel tähendust ei oma. Lõõgastuspe-
rioodis vatsakeste seinad üiguvad hüppeliselt väljapoole, langetades 
järsult vatsakestesisest rõhku. Lõõgastusprotsessi kiirusest ja ulatu-
sest sõltub vatsakese diastoolne täitumine. Kontraktiilse elemendi 
lõõgastuskiirus sõltub C a + + pumbafunktsioonist, aga ka elastse ele-
mendi funktsionaalsest seisundist. 
Vatsakeste täitumisperiood (F) 
Vatsakeste maht diastolis võib kõikuda sõltuvalt südame ana-
toomilistest iseärasustest 100-400 ml (H.T. Dodge jt.), ilma et esineks 
intraventrikulaarse rõhu tõusu. Samal ajal ületab transmuraalne 
rõhk (intraventrikulaarne rõhk - ekstrakardiaalne rõhk) tervel ini-
mesel alati täitumisrõhu. 
T a b e l 2 
Diastoli/sostoli normväärtused 
(E. Laane 1990) 
Vanuserühmad Mehed Naised 
17-25 108 / fh" 1 9 6 / f h - 1 
26-35 1 0 4 / f h " 1 9 3 / f h " 1 
36-45 1 0 0 / f h " 1 9 0 / f h - 1 
üle 45 96 / f l r 1 8 7 / f h " 1 
fh 1 - südame löõgisagedus minutis 
Vatsakeste täitumisperiood jaguneb: 
1) kiire täitumise faas, mille mille vältel täitub 60-75 % vatsa-
keste diastoolsest mahust; 
2) aeglase täitumise faas, mille osatähtsus ei ületa 20 % ; selle 
faasi pikenemine ei suurenda oluliselt vatsakeste venoosset täitumist; 
3) kodade süstol, kus kodade kontraktsiooni tagajärjel lisandub 
veel 10-15 % vatsakeste mahust. 
Südame süstoolse too efektiivsus sõltub oluliselt diastoli efek-
tiivsusest j a kestvusest. Diastoli/süstoli normväärtused sõltuvalt va-
nusest ja soost o n antud tabelis 2. 
4. Bioloogilise süsteemi adaptatsiooni 
üldised seaduspärasused stressi ajal 
Ainult stabiilne ja võimalikult optimaalse režiimiga tõö tagab 
mistahes bioloogilise süsteemi efektiivse ja pikaajalise funktsioneeri-
mise. Et nn valis- kui ka sisekeskkonna tingimused pidevalt muu-
tuvad, tuleb ka organsüsteeme pidevalt ümber kõlastada optimaalse 
töörežiimi säilitamiseks. Adaptatsioon uutele tingimustele toimub 
üldiste seaduspärasuste alusel, olenemata organsüsteemist või välis-
ärritajast. 
Uuele tõõrežiimile üleminekul eristatakse järgmisi perioode: 
1) adaptatsiooni periood, kus organsüsteem püüab mitmesugus-
te kompensatoorsete mehhanismide abil n.ö. tasakaalustada oma 
tahtlust vastavalt uutele tingimustele; 
2) optimiseeritud tõõ periood e. steady state, mis vastab n.ö. 
püsiseisundile, ainult teisel tasemel. Uuele tõõrežiimile ülemineku 
tinginud ärritaja mõju lakkamisel püüab organ taastada uuesti esi-
algset töörežümi, toimub uus adaptatsioon, mida konkreetse ärritaja 
suhtes aga hinnatakse kui 
3) restitutsiooni perioodi. 
Adaptatsiooni hairumine on haiguslike protsesside kõige üldisemaks 
aluseks. 
Funktsionaalsete testide, sealhulgas koormustestide eesmärgiks 
ongi erinevatest aspektidest uurida kardiovaskulaarse süsteemi adap-
tatsioonivõimet elus vältimatu ja pidevalt muutuva välisärritaja -
füüsilise koormuse suhtes, mis oluliselt muudab organismi energia-
vajadust j a seetõttu nõuab hapuikutranspordi süsteemide, eeskätt 
kardiovaskulaarse süsteemi töörežiimi kohanemist uutele nõudmis-
tele. 
Kardiovaskulaarse süsteemi funktsiooni hindamisel tuleb silmas 
pidada järgmist. 
Võimekuse hindamiseks ei piisa ühest või paarist parameetrist, 
vaid on vajalik kompleksne lähenemine, kuna funktsiooni erinevad 
aspektid on omavahel väga tihedas seoses. Näiteks elektrofüsioloo-
giliste häirete tõttu (sage ekstrasüstoolia, siinussõlme nõrkussünd-
room jms.) häirub ühtlasi ka südame kui pumba funktsioon koos 
sellest tulenevate tagajärgedega, ehkki müokardi üldine töövõime 
pumbana võib olla normis. 
Parameetrite muutumine adaptatsiooniprotsessi ajal võib olla 
ühe- või kahefaasiline. Regulatoorsetele mõjudele vahetult alluvad 
parameetrid muutuvad ühefaasiliselt, s.t. parameeter muutub ühes 
kindlas suunas. Näiteks sümpatikuse stimulatsioon põhjustab süda-
me kontraktsiooni sagenemise. Parameetrid, mille väärtus on deter-
mineeritud mitte ühe otsese mõjustuse, vaid teiste parameetrite muu-
tuste kaudu, muutuvad kahefaasiliselt, s.t. adaptatsiooniprotsessi 
vältel nende polaarsus muutub. Parameetri polaarsuse muutumi-
ne teeb nende kliinilise hindamise keerukaks ning nõuab paljude 
faktorite kompleksset arvestamist. 
Uuritava parameetri ühesuunaline muutumine võib toimuda 
erinevalt. 
1. Aperioodiline muutumine on võrreldav automaatjuhtimissüs-
teemi sisselülitumisega optimaalseima töörežiimi leidmiseks. Uuritav 
parameeter saavutab kiiresti, ilma kõrvalekalleteta uue väärtuse, mis 
vütab regulatsioonimehhanismide väga heale töövõimele. 
2. Sagedamini võime täheldada bioloogiliste süsteemide töö op -
timeerumise lainelist varianti, mille puhul algul täheldatav hüperre-
gulatsioon hiljem nivelleerub. Ebaratsionaalsuse osakaal optimat-
sioonis sõltub inimese treenitusest. Treeningu tulemusel hüperregu-
latsioon väheneb. 
3. Astmelist e. torpiidset varianti võib seostada regulatsioonimeh-
hanismide sisselülitumise aeglustumisega, aga ka organi funktsiooni 
langusega, kus teatud ajaühiku järel on vajalik täiendavate meh-
hanismide rakendamine organi funktsiooni säilitamiseks nõutaval 
tasemel. 
Adaptatsiooniperioodil võib eristada kaht osa - startreaktsioo-
nid ja algav stabilisatsioon. Teravat piiri nende vahele tõmmata 
ei ole võimalik. Algavat stabilisatsiooni iseloomustavad suhteliselt 
väikesed J ± 1 5 %) kõikumisd parameetri väärtustes võrreldes mak-
simaalväärtustega antud koormusel. Adaptatsiooniperioodi kestvus 
sõltub koormuse suurusest. Normaalse pikkusega adaptatsioon kes-
«.perioodiline 
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tab 20-30 sekundist kuni 1,5-3 minutini. Väikese koormuse puhul 
(kuni 500 kgm/min) esialgse stabilisatsiooni periood pikeneb ja kui 
t öõ on lühiaegne, siis stabilisatsiooniperioodi ei saabugi. 
Restitutsioon e. taastumine. Koormuse lõppedes püüab organism 
taastada koormuseelset seisundit, milleks kuluva aja (B.JI. KapniaaH 
1964) võib jagada kolmeks: 
1) varajane restitutsioon, 
2) restitutsioon, 
3) stabilisatsioon. 
Varajane restitutsioon kestab 30-60 sekundit. Seda perioodi 
iseloomustab venoosse naasu järsk vähenemine. Samal ajal jätkul) 
veel intensiivne krono- ja ionotroopne mõjustatus, mistõttu küllaltki 
sageli ilmneb nn. sekundaarse hüperfunktsiooni fenomen. 
Restitutsiooni kestvus sõltub füüsilise koormuse intensiivsusest 
ja treenitusest. Restitutsioon toimub kiiremini ja täielikumalt la-
mavas asendis seoses gravitatsioonist tingitud mõjude puudumisega 
(B.JI. KapnMaHJa K).K. nixBana6aH 1962). 
II. KOORMUSTESTIDE METOODIKA 
1, Koormustestide eesmärk ja näidustused 
Koormustesti eesmärgiks on suurendada kontrollitud tingimus-
tes organismi hapnikuvajadust, et hinnata, kuivõrd südame-vere-
ringesüsteem on võimeline adapteeruma kõrgenenud nõudmistega 
ja kindlustama organismi vajaliku hapnikuhulgaga ning milliseid 
kompensatoorseid mehhanisme on vaja rakendada südame pumba-
funktsiooni optimiseerimiseks suurenenud O2 tarbimise tingimustes. 
Seega hindame koormustesti ajal, sõltuvalt püstitatud eesmärgist, 
kas kõiki või mõnda nendest komponentidest, mis määravad süda-
me töövõime. 
Südame töövõime sõltub: 
1) müokardiaalsest reservist, s.t. sellest, millisel määral on süda-
mel ih &s võimeline suurendama oma tööd pumbana. Müokardiaalne 
reserv aga sõltub eelkõige lihase kontraktsioonivõimest. 
2) koronaarsest reservist, s.o. võimest suurendada koronaarvere-
varustust adekvaatselt vastavalt südame tööle. Bioloogiline adaptat-
sioon võimaldab suurendada koronaarläbivoolutust vajadusel kuni 
300-400 % võrreldes puhkeolekuga. 
3) vasoregulatsiooni seisundist j a tema koormusega adapteeru-
mise võimest koormuse tingimustega. 
Lähtudes eelmainitud eesmärkidest, on koormustest näidustatud 
järgmiste diagnostiliste probleemide lahendamisel. 
1.'Diagnostilisel eesmärgil latentse patoloogia avastamiseks: 
koronaarvereringe puudulikkuse manifesteerimiseks; 
- koormusel tekkivate rütmihäirete avastamiseks; 
- vererõhu regulatsiooni häirete avastamiseks; 
- müokardi funktsionaalse reservi hindamiseks j a latentse 
kardiovaskulaarse puudulikkuse avastamiseks; 
r
 - koormusest indutseeritud kopsuastma manifesteerimiseks. 
2, Ravi tulemuste kontrollimiseks: 
/ - hüpotensiivse ja antiaiütmilise ravi efektiivsuse kontrolli-
miseks; 
: - müokardiidi ja müokardi infarkti järgse rehabilitatsiooni 
efektiivsuse hindamiseks; 
- südameoperatsioonide (aorto-koronaaršunteerimine, sü-
dameklapirikete korrektuuroperatsioonid, aneurüsm-
ektoomia) järgse rehabilitatsiooni efektiivsuse hindami-
seks. 
3? Treeningu efektiivsuse hindamiseks terveil. 
2. Koormustestidele esitatavad nõuded 
(P.O. Ästrandi järgi) 
1. Koormus peab hõlmama piisavalt suure hulga lihasgruppe. 
2. Koormuse suurus peab olema täpselt mõõdetav ja re-
produtseeritav. 
3. Koormustesti läbiviimise tingimused peavad olema re-
produtseeritavad ja võrreldavad. 
4. Nõudmised füüsilise osavuse suhtes peavad olema kogu uu-
ritavale kontingendile ühesugused. 
5. Koormus peab olema teostatav tervetel. 
6. Koormus peab olema võimalikult lühiaegne, minimaalse ris-
kiga, registreeritavad parameetrid peavad olema maksimaalselt in-
formatiivsed. 
7. Koormus peab olema universaalselt teostatav, teiselt poolt 
arvestama uuritavate individuaalseid erinevusi. 
2.1. Üldised metoodilised nõuded 
koormustesti sooritamisel 
Dünaamiliste uuringute, aga ka erinevate kabinettide poolt teos-
tatud uurimistulemuste võrdlemiseks on hädavajalik uuringute tingi-
muste standardiseerimine. 
-f, - Uuring tuleb teha hommikupoolikul, ilma eelneva füüsilise ja 
psüühilise koormuseta. 
- Uuringu päeval kehtib kindel toitumisrežiim (kuni kolm tundi 
enne uuringut ei ole lubatud juua kohvi, teed ega suitsetada). On 
lubatud ja vajalik kerge süsivesikuterikas eine vähemalt üks tund 
enne uuringute algust. Kui patsient on täiesti söömata, ei ole lubatud 
uuringut teha hüpoglükeemiaohu tõttu. 
- Patsient peab olema täpselt informeeritud uuringu kulust, s.t. 
on soovitav üks päev varem teha nn. prooviuuring. 
. - Vahetult enne uuringut lamab patsient vähemalt 10 minutit. 
Kui patsient saabub uuringule ettenähtud ajast varem ja tal tuleb 
oodata, peab ta istuma (mitte seisma). 
- Ruumi temperatuur peab olema 18-22° C, õhu niiskus 60 % . 
Kui temperatuur on alla 16 või üle 24 kraadi või õhu niiskus suurem 
kui 60 % , tuleb tulemuste hindamiseks kasutada korrektuurfaktoreid. 
- Vajalikud on täpsed andmed premedikatsiooni kohta: kas 
uuritav o n tarvitanud eelnevalt ravimeid; kui jaa, siis milli-
seid, millises annuses, mis ajast alates; millal manustati viima-
ne annus. Kui koormustesti eesmärgiks on koronaarpuudidikkuse 
olemasolu selgitamine, on nõutav glükosiidide, /J-blokaatorite, 
vasodilataatorite ja antiarütmikumide ravi õigeaegne lõpetami-
ne. 
- Arvestades hemodünaamika parameetrite õõpäevaseid rütme, 
tuleb kontrolluuringud teha enam-vähem samal kellaajal. 
- Tuleb ära märkida kõik erakorralised tingimused antud koor-
mustesti ajal. 
Maksimaalse koormuse puhul koormuseelne emotsionaalne too-
nus ei ole nii oluline, kuna maksimaalse koormuse puhul on alati 
sümpatikotoonus kõrge. Submaksimaalse koormuse kaudu koor-
mustaluvuse määramisel aga annab erutusseisund alati tegelikkusest 
madalamad väärtused. 
2.2. Enne koormustesti määramist 
nõutavad uuringud 
V. Täpne anamnees ja kliinilised uuringud teiste organsüsteemide 
(eriti hingamiselundite) kohta, mille seisund võib oluliselt vähendada 
töövõimet. 
(2, Puhkeoleku E K G lamades, ortostaasis ja sissehingamisel. 
ft. Rindkere fluorogramm südame konfiguratsiooni määramiseks 
või ehhokardiograafia. 
Vere analüüs (SR, Hb, L, verepilt). 
Lisaks peab koormustesti juhtiv arst enne proovi algust võt-
ma uuritavalt sihipärase anamneesi, vältimaks vastunäidustusi koor-
museks. P. Rochimise j a H. Blackburni järgi on koormustes-
tide järel surmajuhtumeid 1/10 000, seejuures 16 surmajuhtu-
mist 50 % 1 tunni, 25 % 1 päeva, ülejäänud 1 nädala j o o k -
sul. 
2.3. Koormustesti vastunäidustused 
Absoluutsed vastunäidustused 
(J; Ä g e müokardiinfarkt varases staadiumis (kuni 1 nädal). 
(2) Ä g e müokardiit ja perikardiit. 
\ ) Ebastabülne stenokardia. 
($i Akuutsed ventrikulaarsed ja supraventrikulaarsed düsrüt-
miad, paroksümaalne tahhükardia, sagedad ja varajased ekstrasüs-
tolid, polütoopsed ekstrasüstolid. 
(
.bl Ägedad palavikulised haigused. 
® Väljendunud kardio-vaskulaarne ja pulmokardiaalne puudu-
likkus. 
@ Ä g e tromboflebiit ja kalduvus embooliate tekkeks. 
% Akuutsed embooüad suure6 ja väikeses vereringes. 
(9. Väljendunud pulmonaalhüpertensioon. 
(Ö) Süstoolne vererõhk puhkeolekus 200 ja enam mm Hg, dias-
tolne 110 ja enam mm Hg. 
i l . Respiratoorne puudulikkus puhkeolekus. 
12] Kontrollimata a/v haigused, eriti hüpertüreoos ja hüpotü-
reoos. 
Relatiivsed vastunäidustused 
L Raske ängina pectoris}e hoog viimase 24 tunni jooksul. 
C% Aneemia ( H b < 10 g/l). 
t% Vanus üle 70 aasta. 
@ Lukumishäired (puusaliigeste anküloos, jala puudumine, sc-
lerosis muliiplex, endarteriitis obliterans jms.) 
5. Kõrgekraadiline aordistenoos. 
Ekstrasüstolid (Lowni gradatsiooni järgi > 4) . 
? . A / v blokaadi II—III aste. 
(8. Kõrgekraadiline pulmonaalstenoos koos pulmonaalhüperten-
siooniga. 
Seisundid, mille puhul uuritavad 
vajavad koormustesti ajal 
erilist tähelepanu 
1. Aordistenoos. 
2. Pulmonaalarteri stenoos. 
3. Subvalvulaarne aordistenoos. 
4. Hüpertroofiline müokardiopaatia. 
ü 
5. Vatsakeste vaheseina asümmeetriline hüpertroofia. 
6. Kaasasündinud südamerikked. 
7. Sage ekstrasüstoolia puhkeolekus. 
8. Südame erutusjuhtehäired puhkeolekus. 
9. Südame aneurüsm. 
10. Suhkruhaigus. 
11. Kliiniliselt kontrollitud hüpo- ja hüpertüreoos. 
12. Müokardiinfarkt alates 2. nädalast. 
Koormustesti ajal 
tekkida võivad komplikatsioonid 
- Südamelihase infarkt. 
- Fataalsed südamerütmihäired. 
- Akuutne südame puudulikkus ja kopsuturse. 
- Äkksurm. 
W.D. Bussmanni (1981. a.) andmeil esineb koormustestidel kompli-
katsioone 1:7500. 
3. Ergomeetriakabineti sisustus 
1. Veloergomeeter, mida on võimalik kasutada koormuse soori-
tamiseks nii istuvas kui ka lamavas asendis. 
2. Treadmill. 
3. Kolme või kuue kanaliga EKG-aparaat koos monitoriga ja 
südamesageduse loendajaga. 
4. Osofageaalstimulaator. 
5. Automaatse registreerimisega vererõhuaparaat (vajalik on 
mikrofoni olemasolu, et välistada võimalikke vigu automaatsel re-
gistreerimisel). 
6. Spirograaf koos gaasanalüsaatoriga hingamise mahu, sagedu-
se, hapnikutarbimise ja eraldunud CO-2 hulga määramiseks. 
7. Aparatuur happe-leelisseisundi parameetrite määramiseks. 
8. Aparatuur südame löögi- ja minutimahu määramiseks. 
9. Aparatuur piimhappe sisalduse määramiseks veres. 
10. Stopper. 
11. Kunstliku hingamise aparaat ja intubatsiooniks vajalik va-
rustus. 
12. Esmaabiks vajalikud medikamendid (lidokaiin, atropiin. 
nitroglütseriin, oksüprenaliin, furosemiid, prednisoloon, isadriin jms ) 
13. Defibrillaator. 
4. EKG registreerimine koormus-
testi ajal 
4.1. Elektroodide asend ja 
registeerimine 
E K G muutuste tõepäraseks hindamiseks on vajalik artefaktideta 
kõver ja stabiilne isojoon. See saadakse, täites järgmised nõuded: 
1. Aparaat tuleb täpselt kalibreerida, nii et 1 mV = 1 cm, 
kusjuures kalibratsiooni signaal peab kulgema täpselt horisontaalselt. 
2. Naha ja elektroodi vahel peab olema võimalikult väike ta-
kistus ja hea kontakt. Selleks tuleb elektroodidealune nahapind 
eelnevalt puhastada piiritusega ja katta spetsiaalse pastaga või vä-
hemalt 5-10 %-lise NaCl lahusega. Takistus naha ja elektroodide 
vahel ei tohi ületada 10 0001). 
3. Jäsemete elektroodid võib asetada kas kehatüvele, et vähen-
dada töötavatest jäsenielihastest lähtuvaid häireid, või paraverteb-
raalselt skapulaarjoonele ning otsmikule. 
Registreeritakse kas kõiki 12 lülitust või lühendatud programmi 
puhul üsaks jäsemete lülitusele V2, V 4 , V 6 . JI.JI. ByneHKo (1963) 
soovitab kasutada N i , N2 ja N3 lülitusi. Elektroodid asetatakse 
punktidesse V i , V 2 , V 4 ja V 4 R . Luhtused Ni j a N3 registreerivad 
potensiaalide erinevust vasaku ja parema südamepoole vahel ja N2 
südame parema poolt üksikute osade vahel 
Viimastel aastatel kasutatakse koldeliste muutuste täpsemaks 
lokaliseerimiseks prekordiaalset kartograafiat (EKG registeerimist 
35 punktist). 
4.2. Ebastabiilset isojoont 
põhjustavad metoodilised vead 
- Kaabli asetus on vale. Kaabel on pinge all või peale asetatud 
kaudaalses suunas. 
- Elektroodid kinnituvad lüga lõdvalt. 
- Elektroodid liiguvad koos hingamisega. Selle vältimiseks tuleb 
elektroodi veidi nihutada, et ta ei asetseks otse lihase peal. Kui sellest 
ei piisa, tuleb E K G registreerida hingamispeetuse keskseisus. 




Piisava ja igakülgse informatsiooni saamiseks südame funktsioo-
nist on vaja koormuse ja taastumisperioodi vältel hinnata südame 
mehhaanilist tood, kineetikat ja kontraktülsust, südame mõõtmete 
muutumist süstolis ja diastolis, elektriliste nähtuste muutusi, samuti 
perifeerse vasoregulatsiooni ja hingamisfunktsiooni muutusi koor-
muse ajal. Püstitatud eesmärkidest tuleneb koormustesti metoodika 
ja registreeritud parameetrite hulk. Miinimumprogrammina on vaja 
mõõta arteriaalse vererõhu dünaamika, määrata pulsi sagedus ja 
registreerida EKG. 
Müokardiaalse reservi ja pumbafunktsiooni hindamiseks on va-
ja uuringuprogrammi täiendada meetoditega, mis võimaldavad mää-
rata löögi- ja minutimahtu (ehhoKG, dopplerehhoKG, tetrapolaar-
ne reograafia, vasaku vatsakese kateeter), teostada vasaku vatsakese 
faasianalüüsi (ehhoKG, polükardiograafia), hinnata südame mahtu-
de muutumist ja seinte kineetikat koormusel (ehhoKG) . 
Koormuse tolerantsi, aeroobse töövõime ning adaptatsioonivõi-
me hindamiseks on hädavajalik uurida lisaks hemodünaamilistele 
parameetritele kopsude ventilatsiooni j a gaasivahetust ning hinnata 
vere happe-leelisseisundi ja piimhappesisalduse dünaamikat. 
6. Koormustestide liigid 
Toimemehhanismi järgi jaotuvad koormustestid: 
1) hapnikuvajadust suurendavad testid; nendeks on 
a) testid füüsilise koormusega, 
b) kodade isoleeritud stimulatsioon, 
c) testid ravimkoormusega, 
d) psühhoemotsionaalsed testid; 
2) hapnikupakkumist vähendavad testid. Süa kuulub hüpoksiatest. 
6.1. Füüsilise koormuse testid 
Koormustestide all kitsamas mõttes mõeldakse just füüsilise 
koormusega teste kui praktikas kõige levinumaid. Koormustestide 
idee esitas W. Einthowen 1908. aastal. 
Sõltuvalt füüsilise^ koormuse sooritamise viisist võib koormus-
testid jaotada mittestandardseteks ja standardiseerituteks. 
Mittestandardsed koormustestid 
Mittestandardsete koormustestide puhul võib koormuseks ol-
la paigaljooks kindla tempoga ajaühikus, tõus m ö ö d a treppi üles, 
kükki laskumine jne. Enam kasutatakse Martinet' kükitamistes-
ti, Masteri koormustesti j a Harwardi stepptesti. Mittestandardsete, 
koormustestide puhul ei ole füüsiline koormus täpselt mõõdetav 
(v.a. Harwardi stepptest) ega seetõttu standardiseeritav ning re-
produtseeritav. Mittestandardseid koormusteste saab kasutada pea-
miselt spordimeditsiinis treenituse määramiseks või orienteeriva tes-
tina. Veloergomeetria kättesaadavuse tõttu neid kliinilises praktikas 
peaaegu ei kasutata, v.a. Kaltenbachi ronimistest, mis on tehniliselt 
patsiendile kõige sobivam. Mittestandardsete koormuste puhul ei ole 
võimalik EKG-d pidevalt monitoriga jälgida ega mõõta arteriaalset 
vererõhku koormuse ajal. 
Mittestandardsete koormustena võib kasutada kükitamist, pai-
galjooksu, treppi m õ õ d a etteantud kiirusega ülestõusmist. Järgnevalt 
esitame mõningad enamlevinud koormustestide kirjeldused ja tule-
muste hindamise kriteeriumid. 
Kükitamistestid 
Kükitamist hakkas testkoormusena kasutama Herzmeier (1933). Kü-
kitamist saab nõuda ainult arenenud skeletilihaskonnaga inimeselt: 
enamik treenimata inimesi pole võimelised kükitama nõutava tem-
poga. Kükitamistesti saab kasutada ainult treenituse määramiseks. 
Levinuim on Martinet' kükitamistest. Enne koormust mõõde-
takse pulsisagedus ja arteriaalne vererõhk patsiendi istudes ja seistes. 
Edasi sooritab uuritav 40 sekundi vältel 20 kükki. Igal taastumis-
minutil mõõdetakse uuesti pulsi sagedus ja vererõhu väärtused püsti 
ja istudes. Pulsi sagedus 1. taastumisminutil ei tohi koormuse-eelset 
ületada üle 30 l/min, pulss ja vererõhk peavad taastuma 3. taastu-
misminutiks. 
Martinet' testi modifikatsiooniks on Ruffier' kükitamistest. Enne 
koormust määratakse pulsisagedus istudes (p i ) . Edasi teeb uuritav 
30 kükki 30 sek. vältel. Kükki laskudes on käed ette sirutatud, püsti 
tõustes langetatud. Pulsi sagedus määratakse kohe pärast koormust 
seistes (po) ja esimese taastumisminuti lõpul (P3). 
Arvutatakse Ruffier'i indeks (RI) 
m = Pi + P2 + P3 - 200 
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RI hindamiseks kasutatakse järgmist skaalat: 
( - ) - 0 - (+ )5 treenitus on hea, 
6-10 treenitus on keskmine, 
11-15 treenitus on nõrk, 
15 treenitus on ebarahuldav. 
Standardiseeritud koormustestid 
Standardiseeritud koormustestidest on kasutusel 
a) ergomeetrilised koormustestid, 
b) liikuva koormusraja (treadmill) testid. 
Ergomeetrilist koormust võib sooritada kas stepptestina, käsi- või 
jalgade veloergomeetriana. 
Steppergomeetria 
Steppteste kasutati kardioloogilises praktikas kuni veloergo-
meetria rakendamiseni laialdaselt. Stepptesti ajal on kasuliku töö 
koefitsient umbes 16 % . 
A.M. Mas teri koormustest. Koormus teostatakse 2-astmelisel 
trepil, mille astme kõrgus on 23 cm, laius 50 cm, sügavus 25 cm. 
Koormuse kestus on 3 minutit (vajadusel 6 minutit - kahekordne 
test, või 9 minutit - kolmekordne test). Ühe minuti vältel ületatakse 
trepp 10 korda (60 sammu minutis). Iga 3 minuti järel suurendatakse 
käimise tempot - 90 sammu minutis (trepp ületatakse 15 korda), 120 
sammu minutis (20 korda). E K G registreeritakse enne koormust ja 
pärast koormust 1., 3., 5. ja 8. minutil. 
Test loetakse positüvseks, kui tekib: 
- isheemiline ST depressioon 0,2 mV; 
- J-tüüpi ST depressioon 0,2 mV, kusjuures Q x- aeg on üle 50 % 
Q T pikkusest; (vt. j o o n . 6) 
- inverteeritud U-sakk; 
- ST elevatsioon; 
- rütmihäired, sääreblokaad või ülejuhtehäired. 
Masteri test annab valenegatiivseid tulemusi 21 % juhtudest. J. M o s -
ti jt. andmeil esineb vaid 58-70 % stenokardiahaigeil positiivne kor-
relatsioon Masteri testi ja koronarograafia tulemuste vahel. Ilmselt 
on ühekordne Masteri treppkoormus (60-70 W 3 1 vältel) isheemi-
lise reaktsiooni manifesteerimiseks enamikul juhtudel lüalt väike, 
kahekordne koormus (125 W ) pole aga uuritavatele sageli jõukoha-
ne. Paljudele haigetele, eriti vanemaealistele, valmistab raskusi trepi 
ületamine nõutava tempoga ja eriti 180° pöörde tegemine (teki-
vad tasakaaluhäired). Nimetatud põhjustel Masteri treppi khinilises 
praktikas enam ei kasutata. 
Masteri treppkoormuse modifikatsiooniks on nn. stepptestid, 
mille Euroopa mandril tuntuim on M . Kaltenbachi (1964) ronimis-
test. Kasutatakse 70 cm laiust astet, mis asub varbseina ääres. 
Astme kõrgus on muudetav 10-st kuni 50 cm-ni. Uuritav hoiab 
kinni varbseinast ja tõuseb astmele metronoomi järgi (4-taktilises 
rütmis). Testi eeliseks on, et ta on füsioloogiline, võtab vähe ruumi 
(teostatav igas arstikabinetis) ja on odav. Vanematel inimestel on 
võimalik seinale toetuda. Samuti pole vaja pöördeid teha. Koormust 
saavad sooritada ka need, kel puudub jalgrattasõiduoskus (koordi-
natsioonihäired) ja väga lühikeste jalgadega inimesed. Raskusi võib 
tekkida tempo hoidmisega. Optimaalne on 20-25 tõusu minutis. 
Koormus on reprodutseeritav ja võrreldav veloergomeetrilise koor-
musega. Puuduseks on, et koormuse ajal ei saa mõõta vererõhku, 
mistõttu seda testi ei ole soovitav kasutada vereringe hüpertoonilist 
tüüpi düsregulatsioonihäiretega patsientidel. 
Pulss, vererõhu väärtused ja E K G registreeritakse enne koor-
must istudes ja pärast koormust istudes taastumisperioodi vältel 
(kuni 10 minutit). 
Stepptesti ajal liiguvad ka ülakeha ja käed, seetõttu on soorita-
tud t ö ö veloergomeetrilisest 25 % võrra suurem, hapnikutarbimine 
suureneb aga 50 % võrra enam. (Näit. stepptestiga sooritatud 
50-100 W koormus võrdub 75-150 W koormusega veloergomeetril). 
Harwardi stepptest on levinud Ameerika mandril treenituse mää-
ramiseks. Mehed tõusevad 50 cm, naised 43 cm kõrgusele 30 korda 
minutis 5 minuti jooksul. Määratakse pulsi sagedus 60 ja 90 sek. 
pärast koormust. Arvutatakse füüsilise võimekuse indeks (FI) 
_
 r koormuse kestus sek x 100 
FI — 
5,5 x [puusas,,* - pulsswmk) 
Kui FI = 50, on füüsiline töövõime halb, 
50-80 - normaalne, 
80 - hea. 
Stepptestiga sooritatud koormuse võimsuse ja kogutõö arvuta-
misel tuleb arvestada uuritava kehakaalu. Astmelt alla astumiseks 
vajalik energia võrdub umbes 1/3 astmele tõusmiseks vajaüku ener-
giaga. Seega kogutõö ( W £ ) võrdub: 
Wi - astmele tõusmiseks vajalik energia; 
Wt - keha mass kg x astme kõrgus x tõusude arv min x koormuse 
kestus. 
Koormuse võimsus minutis 
W = dž/min 
koormuse kestus mm 
Veloergomeetria 
Kasiveloergomeetriat (hand grip) kasutatakse suhteliselt har-
va. See meetod on informatiivsem kardiaalse puudulikkuse varases 
diagnostikas. Kasiveloergomeetria puhul on tõotavate lihaste hulk 
väike. Seetõttu ei ole lihaspumbal kompensatsioonimehhanismides 
erilist tähtsust. Kasiveloergomeetria ajal võimaldab järelkoormuse 
(vererõhu) tunduvalt suurem tõus kui teiste koormusliikide puhul 
manifesteerida südame pumbafunktsiooni häireid südame suurema 
välistöö tingimustes, ilma pulsisagedust oluliselt tõstmata ja orga-
nismi hapnikuvajadust suurendamata. 
Käsiveloergomeetrias on võimalik kasutada ehhoKG uurimis-
metoodikat, seega teha täpset südame faasianalüüsi ja määrata va-
saku vatsakese globaalset ja lokaalset kineetikat koormuse ajal. 
Euroopa maades on levinum jalgade veloergomeetria. Velo-
ergomeetrilist koormust võib sooritada nii lamades, poolistudes kui 
ka istudes. Asendi vahku määravad tavaliselt koormuse ajal m õ õ -
detavate parameetrite registreerimise tehnilised tingimused. Lamav 
asend võimaldab hemodünaamika uurimiseks kasutada mitmesugu-
seid invasiivseid ja mitteinvasiivseid meetodeid, mida teistes asendites 
rakendada ei saa. 
Vertikaalasendis tehtaval veloergomeetrilisel koormusel on ee-
liseid võrreldes lamava asendiga. Istuv asend on koormuse soo-
ritamiseks füsioloogiliseni. Komplikatsioonioht on väiksem, sest 
lõppdiastoolse rõhu suurenemine koormuse ajal on kliiniliselt kerge-
mini märgata. Venoosne naas istuvas asendis on väiksem, mistõttu 
kopsuturse tekke oh t on ka väiksem. 
Lamavas asendis on üksikutele lihasgruppidele langev relatiiv-
ne koormus tunduvalt suurem kui istuvas asendis. Seetõttu tõuseb 
ka sümpatikotoonus tunduvalt rohkem. Suurenenud venoosne naas 
ja arteriaalse vererõhu kõrgemad väärtused lamavas asendis võr-
reldes istuva asendiga tõstavad südame eel- ja järelkoormust ning 
suurendavad südame ägeda puudulikkuse tekke ohtu koormustesti 
ajal. 
Kui jalgade lihasjõud on nõrk, siis ei suuda uuritav lamades 
sooritada piisavalt suurt koormust, selleks et manifesteerida pato-
loogilisi muutusi. 
Südame töö optimeerimise mehhanismid keha horisontaal- ja 
vertikaalasendi ajal on erinevad, mistõttu hemodünaamilised pa-
rameetrid erinevates asendites sooritatud koormuste puhul ei ole 
võrreldavad. 
Üldiseks nõudeks veloergomeetria rakendamisel on, et pedaalide 
kaugus sadulast peab vastama uuritava jala pikkusele (pedaalile 
peab ulatuma täislabajalg) ja patsient peab olema suuteline sõitma 
jalgrattaga 60 pööret minutis. T ö ö mehaaniline efektiivsus Istudes 
sooritatud koormuse puhul on 22±4 % . 
Liikuv koormusrada koormuse doseerimiseks on eriti levinud 
Ameerikas ja spordimeditsiinis. Koormuse võimsust reguleeritakse 
raja lindi liikumise kiiruse ja kaldemirga abil. Lindi kalle arvutatakse 
kalde kõrguse ja lindi pikkuse vahelise suhtena %-des. Koormus-
rajal sooritatav koormus on füsioloogiline (käimine, jooks) , ei nõua 
erilisi oskusi, kuid eeldab suhteliselt head koordinatsiooni. Siin võib 
tekkida raskusi, eriti vanemaealistel ja füüsiliselt treenimata isikuil, 
kes ei suuda liikuval lindil tasakaalu säilitada. Keha raskuse mõjul 
võib lindi liikumiskiirus muutuda. Koormusrajal võtavad tööst osa 
peaaegu kõik lihasgrupid, seetõttu on skeletilihaste osatähtsus tun-
duvalt suurem kui teiste koormusliikide puhul. VC^max väärtused 
on tunduvalt kõrgemad kui teiste koormuste puhul. 
Füüsilise töövõime suurus eri koormusmeetodite puhul on eri-
nev. Kui nurga all üikuval kaldteel sooritatud töö võimsus võtta 
100 %-ks, sus horisontaalselt liikuval kaldteel suudab sama uuritav 
sooritada vaid 95-98 % sellest koormusest, stepptestiga 97 % , velo-
ergomeetril istudes 93-96 % , lamades 82-85 % , käsimanomeetriga 
65-70 % . Erinevate koormusliikide kaudu saadud füüsilise töövõime 
suuruse hindamisel tuleb seda arvestada. 
6.2. Isoleeritud atriaalne 
stimulatsioon (atrial pacing) 
Isoleeritud atriaalse stimulatsiooni puhul lülitatakse välja sü-
dame automatism. Südame kontraktsioonisagedus sõltub elektrilise 
stimulaatori poolt antavate impulsside sagedusest. 
Transösofageaalse stimulatsiooni sondi kaudu ärritatakse sü-
dant elektriliselt, tõstes astmeliselt südame kontraktsioonisagedust. 
Alustatakse tavaliselt sagedusega, mis 20 impulsi võrra ületab sü-
dame sageduse puhkeolekus. Impulsside sagedust tõstetakse iga 
3 minuti järel 20-25 impulsi võrra minutis kuni koormustes-
ti katkestamise kriteeriumite ilmumiseni. On täheldatud, et at-
riaalse stimulatsiooni teel esile kutsutud ST nihked avalduvad 20 
löögi võrra kiirema sageduse puhul kui veloergomeetrilisel koor-
musel. Selle põhjuseks on ilmselt asjaolu, et verevoolu suu-
renemine koronaarvereringes ja müokardi hapnikutarbimise tõus 
kodade stimulatsiooni puhul on kaks korda väiksem kui füü-
silisel koormusel. Tervel inimesel põhjustab südame kontrakt-
sioonisageduse kiirenemine ilma hapnikuvajaduse tõusuta eelkoor-
niuse vähenemise, mistõttu löögimahu väärtused vähenevad ala-
ti. 
Südame atriaalsel stimulatsioonil ilmnevaid ST depressioo-
ne, mille vältus on üle 1 minuti, seostatakse eelkõige vasa-
ku vatsakese lõppdiastoolse rõhu tõusuga koormuse ajal, mitte 
aga alati koronaarpuudulikkusega. Isoleeritud atriaalne stimulat-
sioon kui koormustest on ebafüsioloogiline. Seda meetodit ka-
sutatakse rohkem südame rütmi- ja ülejuhtehäirete diagnostikas. 
Koormustestina on isoleeritud atriaalne stimulatsioon näidusta-
tud: 
- kui uuritaval esinevad kehalised puuded, mis tehniliselt ei 
võimalda teistsuguste koormuste sooritamist; 
- hemodünaamika ja metabolismi eriprobleemide lahendami-
seks, kui skeletilihaste töö pole soovitav. 
Vastunäidustatud on kardiostimulatsioon ebastabülse stenokardia 
puhul, müokardi infarkti ägedal perioodil, samuti ajuvereringe häi-
rete, virvendusarütmia, Hisi kimbu blokaadide, arteriaalse hüpoten-
siooni puhul ja kui haigel on kalduvus hemorraagiate või trombem-
booliate tekkeks. 
6.3. Ravimkoormuse testid 
Kasutatakse sümpatikomimeetilisi aineid (noradrenaliin^ alu-
pent jt.), mis märgatavalt tõstavad müokardi hapnikuvajadust ja 
provotseerivad sellega isheemilise reaktsiooni teket. Test on oluline 
süstemaatiliselt nimetatud aineid kasutavatele haigetele (bronhos-
pasmiga haiged). 
Kardiaalse puudulikkuse varajaseks diagnoosimiseks ja lihas-
pumba kui ühe tähtsama kompenseeriva faktori väljalülitamiseks 
kasutatakse südame välistöö suurendamist järelkoormuse (vererõhu) 
tõstmise kaudu. Vasopressoorsed ained (angiotensin, phenylephri-
num) tõstavad küll järelkoormust, ei suurenda aga oluliselt organis-
mi hapnikuvajadust j a südame löögisagedust. EhhoKG abil saab 
määrata kontraktiilsuse häireid ning südame süstoolse ja diastoolse 
mahu muutusi seoses järelkoormuse ja südame töö suurenemisega. 
6.4. Psühhoemotsionaalsed testid 
Koormusena kasutatakse mitmesuguseid psüühilisi teste kas 
video-osavusmängudena (näit. reageerimine liiklussituatsioonides), 
kirjalike, kirjalik-suuliste testidena vms. 
V õ i b kasutada ka igapäevases elus esinevaid situatsioone. See 
aga eeldab patsiendi monitoring-jälgimist. 
6.5. Hüpöksiatest 
Kasutatakse Dietrichi ja Schwiegeli või Levey jt. metoodikaid. 
Põhimõte on selles, et astmeliselt vähendatakse hapnikusisaldust sis-
sehingatavas õhus (18 % , 14 % jne. kuni 8 %-ni) . Hapnikku 12 % 
sisaldava õhu hingamine 1 minuti vältel korreleerub 25 W koormu-
sega veloergomeetril, 8-10 % — 75 vatiga. Test on ebafüsioloogiline 
ja harva kasutatav. 
7 Füüsiliste koormustestide 
metoodika 
Senini puudub ühtne seisukoht nii koormuse algsuuruse, koor-
muse kestuse kui ka puhkepauside kasutamise suhtes. Erineva me-
toodika rakendamine muudab erinevates raviasutustes tehtud koor-
mustestid raskesti võrreldavaks. Koormustestide puhul tekkivad 
metodoloogilised raskused on suures osas tingitud inimese füüsilise 
võimekuse erinevustest. 
Põhimõtteliselt võib koormustestid jaotada kahte tüüpi: 
1) füüsiline töö püsiva koormusega; 
2) füüsiline töö astmeliselt suureneva koormusega kas puhke-
pausidega või ilma kuni submaksimaalse või maksimaalse töövõime-
ni või koormustesti katkestamise näidustuste ilmnemiseni. 
Püsiva võimsusega koormustesti saab kasutada kestvustöövõime 
hindamiseks ning adaptatsioonihäirete ja kardiaalse puudulikkuse 
avastamiseks varajases staadiumis. Püsiva koormuse eesmärgiks on 
nn. spirohemodünaamilise platoo (steady state) saavutamine. Püsiva 
võimsusega koormustesti kestus peal) olema minimaalselt 3 min. 
Tavaliselt kasutatakse 5-6-8-12 min. kuni 30 min. (sportlastel) 
kestvat koormust. Koormuse vältel, mille kestus on enam kui 5-6 
minutit, hemodünaamika näitajad dünaamiliselt muutuvad; ilmneb 
nn. treeninguefekt. 
Adaptatsioonihäirete avastamiseks on väikese ja keskmise võim-
susega koormused tunduvalt informatiivsemad, sest adaptatsiooni-
häired avalduvad eeskätt kompensatoorsete mehhanismide sisselüli-
tumise kiiruses ja mahus. Maksimaalse pingutuse puhul, kui orga-
nism on sunnitud südame töö optimeerimiseks mobiliseerima kogu 
kompensatoorse arsenali, need erinevused nivelleeruvad. Peale selle 
sooritab enamik inimesi igapäevases elus maksimaalseid koormu-
si üliharva, seetõttu ei peegelda maksimaalse või submaksimaalse 
koormusega uuring õigesti tegelikus elus ilmnevaid hemodünaamili-
si nihkeid koormuse ajal. Püsiva koormuse võimsus H. Mellerowiezi 
(1976) soovituse järgi on 1 W keha massi 1 kg kohta. K. König 
(1966) soovitab nn. 100 vati testi 6 min. vältel. Koormuse suuruse 
seostamisel kehakaaluga tuleb arvestada, et organismi hapnikuvaja-
dus suureneb paralleelselt koormuse võimsusega, s.t. 50 W ja 120 W 
koormus ei ole kompensatsioonimehhanismide sisselülitumisel ühe-
tähenduslikud, ehkki mõlemad võimsused võivad olla uuritavale 
isikule koormuseks 1 W/kg keha massi kohta. Kehamassiga seosta-
tud koormust saab rakendada ainult laste ja normaalse kehakaaluga 
isikute puhul (80 kg naistel, meestel kuni 100 kg). 
Astmeliselt tõusev koormus 
puhkepausidega või ilma 
Enamik autoreid soovitab viimast, kuna sellega lüheneb tundu-
valt koormustesti kestus. Koormustestil sooritatava töö üldkestus 
ei tohiks ületada 15 minutit. Pikemaajalise t öö puhul skeletilihased 
väsivad, mis võib oluliselt mõjustada testi tulemusi. Saksa autorite 
järgi tuleks igal koormusetapil saavutada "suhtelise platoo" seisund, 
mistõttu koormusetapi kestus peab olema > 3 minutit. Põhjendu-
seks on, et isheemiline reaktsioon ilmneb ainult "suhtelise platoo" 
seisundis. Koormuse algnivoo sõltub uuritava seisundist. 
Kasutusel on järgmised skeemid. 
1. Tüüpilise pingutusstenokardiaga haiged, kes on varem tegel-
nud kerge füüsilise tööga või hiljuti läbi põdenud müokardi infarkti 
või kellel esineb läbipõetud infarkti tunnuseid 3 ja enamas EKG 
lülituses: alustada koormusega 25 W, koormust suurendada 25 W 
kaupa iga 3 minuti järel. 
2. Tüüpilise pingutusstenokardiaga haiged, kes tegelevad kesk-
mise raskusega füüsilise tööga või tervisejooksuga: alustada alg-
koormusega 50 W 3 minutit, edasi suurendada koormust sõltuvalt 
hemodünaamika reaktsioonist ja EKG dünaamikast 50 W või 25 W 
võrra. Kui koormus on 100 W, suurendada koormust 25 W kaupa 
kuni testi katkestamiskriteeriumide ilmumiseni. 
3. Noorematel patsientidel ilma tüüpiliste steneokardiahoogude-
ta: alustada 50 vatist, koormust tõsta 50 W kaupa. 
4. Noored, alla 30 aastased ja hästi treenitud isikud võivad 
alustada 100-vatise koormusega, edasi tõsta koormust 50 vati kaupa. 
Kõrge algkoormuse puhul on vajalik lihaste eelsoojendus (võib 
sõita veloergomeetril 1-2 minutit ilma koormuseta). Skandinaavia 
autorid määravad koormuse algväärtuse samal põhimõttel. Koor-
must tõstetakse 25-50 W kaupa iga 1-2 minuti järel, ilma steady 
staie-seisundit saavutamata. 
Koormusraja puhul soovitatakse järgmist metoodikat: 
1. Kui lint liigub horisontaalselt, siis algkiirus terveil on 6 km/t, 
edasi suurendatakse lindi liikumise kiirust 8 km-ni/t, 10 km-ni/t jne. 
Haigetel alustatakse lindi kiirusega 2 km/t või 3 km/t, suurendades 
seda astmeliselt 1 km/t kaupa. 
2. Lint Higub ühesuguse kiirusega, käimisel 6 kra/t või jooksul 
10 km/t. Igal etapil suurendatakse lindi kaldenurka 2,5 % . Haigetel 
alustatakse käimisega vastavalt seisundile 1 km/t kuni 5 km/t. Lindi 
kaldenurka suurendatakse 1,5 % võrra. 
Intervalltestid 
1. V. Borg soovitab sportlastel rakendada koormust 45 sek. 
vältel, paus 15 sek. Koormust alustatakse 250 W-st, tõstetakse 
7 W/sek. Kolmel esimesel astmel näitab keskmine väärtus lihasjÕudu, 
kolmel viimasel - vastupidavust. 
2. Samal põhimõttel põhineb ka Smodlaka poolt soovitatud 
test rehabilitatsiooni hindamiseks. Alustatakse 50 W koormusega 30 
sekundi jooksul, paus 60 sekundit. Koormust tõstetakse 5 W kaupa 
(sportlastel 25 W kaupa). 
3. E. Laane ja K. Saks on soovitanud isheemiatõve diagnoosimi-
seks 60-90 sekundit kestvat koormust 60 sekundiliste puhkepauside-
ga. Algkoormuseks võetakse 0,5 W/kg , koormuse intensiivistamine 
toimub 0,25 W/kg kaupa kuni 2 W/kg-ni. Autorid peavad selle 
meetodi eeliseks lühemat kestust, võrreldes 3-minutiliste koormus-
etappidega. 
E. Maiste kogemuste järgi, mis langevad kokku rea autori-
te andmetega, isheemilise reaktsiooni teke koormusel peaaegu ei 
sõltu eelnevate koormusetappide kestusest, küll aga peaks viimase 
koormusetapi kestus olema 3 minutit, s.o. peab tekkima "platoosei-
sund" Uuringu kestuse lühendamiseks tuleks algetappidel koormust 
tõsta iga 1-2 minuti järel, kriitilise piiri lähenedes aga pikendada 
etapi kestust 3 minutini. Viimase variandi puhul on võimalik kiiresti 
saavutada piisavalt suur koormus isheemilise reaktsiooni tekkeks, 
saavutada "suhteline platoo" ja vältida skeletilihaste enneaegset vä-
simist, mis võ ib olla võltsnegatiivsete tulemuste põhjuseks. 
Maksimaalse töövõime määramiseks, samuti müokardiaalse re-
servi hindamiseks (kui müokardiaalne ja koronaarne reserv ei ühti) 
ja latentse kardiaalse puudulikkuse avastamiseks eelpool kirjeldatud 
metoodika ei sobi. Maksimaalse koormustolerantsi hindamisel peab 
vaheetapi kestus olema 3 minutit. Maksimaalse koormustolerantsi 
dünaamilisel hindamisel on hädavajalik, et korduva uuringu puhul 
oleks tingimata läbitud eelmise testi ajal kasutatud alg- ja lõppkoor-
mus. 
Inimese töövõime hindamise seisukohalt ei ole ühetähenduslik, 
kas näiteks maksimaalne koormustolerants 2 ,5 W/kg keha massi 
kohta saavutati koormuse tõstmisel 1-minutilise intervalliga või 3 -
5 minutilise tööga igal etapil. Praktilises elus võiks seda võrrelda 
30 kg-se raskuse ümberpaigutamisega mõne meetri võrra ja sama 
raskuse kandmisega paari kilomeetri kaugusele. 
Koormustesti teostamisel tuleb alati arvestada nn. treeningu-
efekti. Kui koormustest katkestati mitte isheemilise reaktsioo-
ni, vaid südame kiire frekventsi, ebaadekvaatse vererõhureakt-
siooni vm. vegetatiivse närvisüsteemi seisundist sõltuvate para-
meetrite ebaadekvaatse reaktsiooni tõttu, on vaja koormustesti 
kindlasti korrata, sest ebapiisav koormustolerants võib olla seo-
tud patsiendile tundmatust situatsioonist tingitud vegetatiivse när-
visüsteemi hüperstimulatsiooniga. Korduv test vähendab tundu-
valt negatiivseid tulemusi. Samuti võimaldab korduv koormus-
test täpsemalt määrata algkoormust ja seda kui suurte võimsus-
intervallidega tõsta koormust järgnevatel etappidel. Koormustestid 
teaduslikeks uuringuteks peavad reeglina olema sooritatud kordu-
valt. 
Taastumisperioodi kestus sõltub koormuse võimsusest. Kesk-
mise ja väikese võimsusega koormuse puhul piisab, kui taastumist 
jälgida 8-10 minutit, suure koormuse puhul 15-30 minutit. 
Füüsilise töövõime, lihaste jõu ja vastupidavuse, liigutuste kii-
ruse ja võimsuse hindamiseks tervetel on rahvusvahelise standar-
dite komitee poolt 1966. ja 1967. a. soovitatud kasutada järg-
mist testide süsteemi (Larson 1969): 1) sprint 50 m, 2 ) pai-
galthüpe, 3) j o o k s vastupidavuse määramiseks (mehed 1000 m, 
naised 800 m) , 4) käte dünamomeetria, 5) käte kõverdamine 
kangil meestele j a kõverdatud kätega rippumine kangil naiste-
le, 6) kükkjooks 40 m, 7) 30 sek. vältel kükkide sooritami-
ne. 
Kokkuvõtteks. 
1. Koormustesti metoodika sõltub uuringu eesmärgist. 
2. Koormustestid peavad olema standardiseeritud nii rakenda-
tava koormuse kui ka läbiviimise tingimuste j a metoodika suhtes. 
3. Uuritav peab olema eelnevalt tutvunud koormustesti metoo-
dikaga. 
4. Koormustestide metoodikat ei tohi pidevalt muuta, see välis-
tab võimaluse uuritavate pikemaajaliseks jälgimiseks. 
III. KOORMUSTESTI 
KLIINILINE HINDAMINE 
Südame funktsionaalse seisundi iseloomustamiseks on vajaük nn 
koronaarse kui ka müokardiaalse reservi hindamine. Selleks tuleb 
tähelepanu pöörata järgmistele näitajatele: 
1. Kriteerium, mille alusel koormustest katkestati. 
2. Koormuse ajal tekkinud väsimuse aste. 
3. E K G muutused koormuse ajal ja taastamisperioodil. 
4. Vererõhu j a pulsi dünaamika koormuse ajal ja taastumispe-
rioodil. 
5. Südame kui pumba funktsioon (löögi- j a minutimahu muutu-
sed) koormuse ajal ja taastumisperioodil. Südametalitluse optiseeri-
mise mehhanismide dünaamika koormuse ajal j a taastumisperioodil. 
6. Gaasivahetuse dünaamika koormuse ajal ja taastumisperioo-
dil. 
7. Ekstrakardiaalsed faktorid, mis oluliselt vähendavad uuritava 
füüsilist töövõimet. 
Juhul, kui südame töö on limiteeritud peamiselt koronaaireservi vä-
henemise tõttu, piisab diagnostiliseks otstarbeks ainult E K G , pulsi 
ja vererõhu registreerimisest. Müokardiaalse reservi adekvaatne hin-
damine ainult E K G registreerimise abil ei ole võimalik. Mõningase 
ettekujutuse patsiendi treenitusest annab ainult pulsi dünaamika jäl-
gimine (kasutatakse spordimeditsiinis). Vähendatud programmiga 
näitajate registreerimine on otstarbekas kindla suunitlusega dünaa-
miliste uuringute puhul, näiteks antiarütmiliste vahendite efektiivsuse 
hindamine või vererõhu dünaamika jälgimine koormusel hüpoten-
siivse ravi foonil jne. 
1. Koormustesti katkestamise 
kriteeriumid 
1. Subjektiivsed kriteeriumid. 
- Stenokardilise valu teke. 
- Väljendunud düspnoe (mitte tahhüpnoe) teke. 
- Tõmblused jäsemelihastes. 
2. Objektiivsed kriteeriumid. 
- Tsüanoosi teke. 
- Kahvatus, külm higi, tasakaaluhäired. 
- Claudicatio intermittens. 
- Südame lõögisageduse suurenemine submaksimaalseni (vt. tabel 
9). Südame lõögisageduse suurenemisse kui objektiivsesse kritee-
riumisse koormustolerantsuse hindamisel tuleb suhtuda kriitili-
selt, eriti kui südame löögisagedus suureneb submaksimaalseni 
juba koormuse esimestel minutitel. 
- Süstoolse arteriaalse vererõhu kõrgenemine 230 mmHg-ni 
(30, 74 kPa), diastoolse vererõhu kõrgenemine 130 mmHg-ni 
(17,3 kPa). 
- Süstoolse arteriaalse vererõhu langus 20 mmHg (2,7 kPa) või 
tõusu puudumine vaatamata koormuse võimsuse suurenemisele. 
- Südame löögisagedus ei suurene voi isegi väheneb tunduvalt 
koormust tõstes. 
- Hingamissagedus 35 korda minutis ja enam. 
- Füüsiline väsimus. 
- Isheemiliste muutuste ilmumine EKG-s: 
a) ST elevatsioon > 2 mV, seejuures puudub prekordiaaisetes 
luhtustes Q-sakk; 
b) ST depressioon > 2 mV horisontaalselt või des-
tsendeeruvalt; 
c) T-saki negativiseerumine. 
- Erutustekke- ja ülejuhtehäirete ilmumine EKG-s: 
a) ventrikulaarsed ekstrasüstolid 6 ja enam korda minutis; 
b) grupilised ekstrasüstolid (2 ja enam järjest); 
c) polütoopsed ekstrasüstolid; 
d) paroksüsmaalse tahhükardia hood; 
e) varased ekstrasüstolid (R-T- le ) ; 
f) ülejuhtehäirete teke; 
g) absoluutse arütmia, kodade virvenduse ja laperduse teke. 
- Minutimahu järsk langus koormusel. 
Stenokardilist tüüpi valud võivad esineda normaalse koronaro-
grammi puhul (J.F. Rutwitch jt. 1977). Põhjuseks on: 
1. Koronaararterite funktsionaalne puudulikkus: 
a) spasm, 
b) autoregulatsiooni häired. 
2. Koronarogrammil ei tule arterite kahjustus nähtavale: 
a) arterite "lame", seinapidine kahjustus, 
b) peenikeste arterioolide kahjustus, 
c) okluseerunud arterite rekanalisatsioon enne koronaro-
grafeerimist. 
3. Perfusiooni vähenemine hematoloogilistel põhjustel: 
a) vereviskoossuse tõus, 
b) trombotsüütide agregatsiooni suurenemine, 
4. Müokardi energiaproduktsiooni vähenemine ilma perfusiooni 
vähenemiseta: 
a) oksühemoglobiini dissimilatsiooni häired, 
b) müokardi metabolismi häired. 
5. Valuretseptorite kõrgenenud tundlikkus biokeemiliste ärrita-
jate suhtes. 
2. Objektiivsed tunnused väsimuse 
astme hindamiseks 
Väsimuse tekkimist füüsilisel koormusel on võimalik hinnata 
väliste tunnuste abil. Tabelis 3 on antud väliste tunnuste iseloomustus 
sõltuvalt väsimuse astmest. 
Koormustest tuleb lõpetada väsimuse keskmisel astmel. Luba-
matu on suurendada diagnostilist koormust kõrge väsimusastmeni. 
T a b e l 3 
Välised tunnused väsimuse astme määramiseks 
( A T Rtu6o 1989) 
Tunnus 
Väsimuse astme tunnused 
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3. EKG muutuste hindamine 
koormustesti ajal 
P-sakk muutub koormuse ajal vertikaalsemaks, vektor nihkub 
+60° suunas. Amplituudi tõus on märgatav, eriti II luhtuses. P-saki 
laienemine 0,12" ja enam, ta muutumine 2-kühmuliseks on vasaku 
koja ülekoormuse tunnuseks. P-saki kõrgenemine luhtustes II, III, 
av F, Yi 0,3 mV ja enam viitab parema aatriumi ülekoormusele. 
P Q intervall normaalselt lüheneb vastavalt frekventsi kiirene-
misele. PQ dünaamika puudumine võib olla isheemilise reaktsioo-
ni kaudseks tunnuseks. Väga lühikese PQ puhul on soodustatud 
J-tüüpi ST depressiooni teke. Vasema koja latentse ülekoormuse 
manifesteerimiseks soovitavad P.H. KoMapoB ja JI.H. OjitÖHHCKaa 
kasutada Macruzi indeksit ja P-šaki sisemise kalde määramist luh-
tustes II ja V 5 - V 6 . Sisemise kalde kestus (PC) puhkeolekus võrdub 
0,056"± 0,002. Macruzi indeksi ( p J väärtus puhkeolekus on 
normaalselt 1,1-1,6. Macruzi indeksi pikenemine pärast koormust on 
paralleelne südame puudulikkuse astmega. JI.H. OjitõuHCKaÄ peab 
kardiaalse puudulikkuse tunnuseks, kui Macruzi indeksi väärtus on 
2,78 ja enam, sisemine kalle 0,063" ja enam. 
QRS-sakk. B.Ü. AynaaoB (1984) väidab, et R-saki voltaaž ole-
neb hingamisfaasist, südame rotatsioonist ja vasaku vatsakese mahu 
muutustest koormusel. Koormuse ajal südame kiirenenud frekventsi 
tõttu südame maht väheneb, põhjustades tervel inimesel R-saki vol-
taaži vähenemist vähemalt 1 mm võrra (Hoberg jt. 1983). R-saki vol-
taaži hinnatakse summaarselt standardlülitustes. Kõrgeks loetakse 
R-saki summaarne voltaaž 37 mm, keskmiseks 35-16 mm (25 mm), 
madalaks <16 mm. Puhkeolekus võib R-saki madal voltaaž olla 
indutseeritud ekstrakardiaalsetest faktoritest ega ole südamelihase 
kahjustuse tunnuseks. 
Mida tähendab R-saki amphtuudi muutumine koormuse ajal. 
selle suhtes on arvamused vastuolulised. Isheeniia tunnuseks peetakse 
nii R-saki voltaaži tunduvat vähenemist koormuse haritipul kui ka 
tunduvat suurenemist koormusel. 
Tähelepanu tuleb pöörata südame elektrilise positsiooni muu-
tustele. Kui koormuse ajal tekib vaseni tüüp, on see R.W. Milleri 
andmetel 70 % juhtudest isheemilise reaktsiooni tunnuseks. Transi-
toorset tüüpi sääreblokaadid tekivad südame lõögisageduse kriitilise 
piiri saabumisel 1,1 % juhtudest ka terveil. Südame lõögisagedu-
Joon. 5 E K G elementide mõõtmine koormusel 
a) isojoone olemasolul 
b) isojoone puudumisel 
se aeglustumisel blokaadid kaovad. Isoleeritud aberrautse blokaadi 
tekkimist tuleb igal juhul lugeda patoloogiaks. Kui lisanduvad ka tei-
sed koronaarpuudulikkuse tunnused, kinnitab transitoorse blokaadi 
teke diagnoosi. Hisi kimbu sääreblokaade esineb koronaarskleroosi 
puhul 50-80 % juhtudest. Hemiblokaadide (eesmise või tagumise) 
teket koormuse ajal peetakse koronaarpuudulikkuse tunnuseks. 
T-sakk. T-saki muutused koormuse ajal võivad ilmuda, kas 
isoleeritult või koos ST-segmendi muutustega. 
Isoleeritud T-saki inversioon võib olla: 
- füsioloogiline, seotud südame asendi muutumisega rindkere oones; 
- isheemia tunnus, kui 
1 ) T-sakk on sümmeetriline, teravatipuline, ST lõik asub isojoo-
nel horisontaalselt vähemalt 0 , 0 6 " ( > 3 mm) vältel; 
2 ) Q T aeg on pikenenud; 
3 ) pärast 3 0 sek. kestnud hüperventilatsiooni T-saki inversioon 
väheneb; 
4 ) südame frekvents on suhteliselt aeglane. 
Enamikul juhtudel esinevad ST ja T muutused koos, kusjuures 
T-saki muutumine ajaliselt järgneb ST-segmendi muutustele. ST ja 
T muutused võivad olla kaht tüüpi. 
1. Tekivad kõrged sümmeetrilised T-sakid, eriti luhtustes V 4 , 
V 5 , millega kaasneb isheemiline ST-segmendi depressioon ja Q T aja 
lühenemine. Selline reaktsioon on sageli hiline - taastumisperioodil. 
2 . Koormuse ajal tekkinud ST depressioonile lisandub T-saki 
inversioon, mis ilmneb mõni minut pärast koormust ja võib püsida 
kaua, mõnikord kuni 4 0 minutit. Sageli kaasneb Q T aja pikenemine. 
Gigantseid T-sakke rinnalülituses seostatakse parasümpaatikuse 
toonuse tõusuga (B.B. ByjitrqeB 1 9 8 0 ) . Mõningatel juhtudel kaas-
neb vähene ST-segmendi tõus luhtustes V3 ja V 4 . Gigantsete T-
sakkide ilmumist (v.a. võrdkülgsete T-sakkide teke) pärast koormust 
loetakse heaks kohanemisreaktsiooniks koormusele. Seda fenome-
ni täheldatakse vastupidavuse suhtes treenitud isikuil. Arvamused 
(B.H. Be36opoflKo, B.T. CejiHBaiieHico 1 9 8 0 , A . H . BopoöteB 1 9 7 3 jt.), 
et gigantsete T-sakkide ilmumine koormuse ajal on seotud müokardi 
isheemiaga ja kontraktsioonihäiretega, ei ole leidnud tunnustamist 
enamiku teiste autorite poolt . 
Sündroomi Ty, >Tyt seostatakse biokeemiliste protsesside 
muutustega müokardis ja vaadeldakse kui vasaku vatsakese hüper-
troofia varast sümptomit (K).A. PO3CH6JIHT 1 9 7 3 ) , millele hiljem li-
sanduvad teised hüpertroofiale omased tunnused. Kui sündroom 
T^j >Tyt ilmneb koormusel, peetakse seda vasaku vatsakese üle-
koormuse üheks esimeseks tunnuseks. 
U-laine on kõige paremini hinnatav lülituses V 2 - V 4 . Normaal-
selt on U-laine alati kergelt positiivne. Südame kontraktsioonide 
väga suure sageduse puhul tõuseb U-laine amplituud tunduvalt, ta 
võ ib kokku sulada T-sakiga, jättes mulje T-saki laienemisest. Bifaa-
silise või negatiivse U-laine ilmumine taastumise esimestel minutitel 
lülituses V 3 , V 4 viitab isheemilisele reaktsioonile, eriti kui kaasnevad 
ST-segmendi nihked. 
ST-segment. Koormuse ajal ilmnevad ST-segmendi nihked oma-
vad diagnostiüst tähendust eelkõige luhtustes I, II, avL, V 4 , Ve-Vg . 
Lülitustea III j a avF esile tulevad ST muutused, eriti kui nad on 
minimaalsed, võivad olla tingitud südame asendi muutusest. 
Tervel inimesel võib koormuse ajal täheldada minimaalset 
(0,05 m V ) St depressiooni koos T-saki lamenemisega, mis esimes-
te taastumisperioodi minutite jooksul kiiresti kaob. 
ST horisontaalset tüüpi depresiooni teket hinnatakse kui koro-
naarpuudulikkuse tunnust, kui standardlülitustes on ST depressioon 
vähemalt 0,05-0,1 mV ja rinnalülitustes vähemalt 0,1 mV. Seejuures 
püsib või süveneb isheemüine reaktsioon taastumisperioodil vähe-
malt 3 minuti vältel. 
Enamik autoreid on seisukohal, et isheemiliseks reaktsiooniks 
naistel võib lugeda ST depressiooni alates 0,1 mV-st. D.R. M c C o -
nahay (1976) andmeil esineb valepositüvseid teste 27 % juhtudest, 
valenegatiivseid 17 % juhtudest, kui isheemia kriteeriumiks lugeda 
ST depressioon 0,5 mV. Kui isheemilise reaktsiooni kriteeriumiks pi-
dada 0,1 mV, on testi tundlikkus isheemiatõve suhtes 76 % (meestel 
70-90 % , naistel 50 % ) , spetsiifilisus 84 % . Kahtlus koronaar-
puudulikkuse suhtes jääb, kui koormuse ajal ja pärast koormust 
ST-segment muutub väljendunult horisontaalsemaks (ilma depres-
sioonita), kusjuures tekib terav üleminek T-sakiks (normaalselt on 
üleminek T-sakiks sujuv). 
Destsendeeruvat tüüpi ST depressiooni loetakse müokardi ishee-
milise reaktsiooni väljendajaks, kui J-punktis on depressiooni süga-
vus 0,15 mV ja enam. 
J-tüüpi depressioon võib olla kaht tüüpi: 
1) kiirelt astsendeeruv nn. R-tüüp, kus x-punkt on enne T-saki 
algust; 
2) aeglaselt astsendeeruv S-tüüp, kus x-punkt asub T-sakil. 
Arvamused J-tüüpi depressiooni diagnostilisel tõlgendamisel on 
erinevad. A J . Brody ja R . Springs peavad J-tüüpi depressiooni 
alati patoloogiliseks, kui ST depressioon 0-punktis on > 0,15 mV. 
R.A. Bruce ja R .R . Hornstein peavad igasuguseid ST depressioone 
patoloogilisteks, kui nad kestavad üle 0,06 sek. I. Hoffnian peab pa-
toloogiaks, kui J-tüüpi depressioon on 0,1 mV ja ta tõuseb isojoonele 
0.08 sek. ja hiljem. Enamus on arvamusel, et isheemilise reaktsiooni 
väljendajaks oa ST depressioon, mille ulatus J-punktis on 0,15 mV 
ja enam, kusjuures depressiooni kestus on 50 lX ja rohkem elektrilise 
süstoli kestusest (Masteri indeks). 0-punkti leidmiseks pikendatakse 
PR-diagonaali kuni J-punktini ja 0-punkti leidmiseks tõmmatakse 
punktist J vertikaal üles kuni Q-saki nivooni või isojooneni. \ aga 
kiire frekventsi puhul ei ole isojoon määratav UP-segmendi abil. Sel 
puhul võetakse isojooneks 0-punkti tase. 
Joon. 6 Isheemilise reaktsiooni määiamine ülenevat tüüpi 
ST depressiooni puhul 
A, D isheemüine reaktsioon puudub 
B, C isheemüine reaktsioon 
Koormusel tekkinud ST depressiooni ulatuse ( m V _ , ) korrelat-
sioon koronarograafiaga on antud tabelis 4 (H. Roskamm 1976). 
ST depressioon hilisreaktsioonina. ST depressiooni ilmumist 4.-6. 
taastumisminutil peetakse raske isheemilist tüüpi kahjustuse tunnu-
seks. Hilisreaktsiooni tuleb diferentsida ortostaatilistest häiretest, 
millede puhul ST depressioon tekib juba enne koormust. Koormuse 
ajal ST depressioon kaob j a pärast koormust taastub esialgne EKG 
pilt. 
ST elevatsiooni ilmumist koormusel loetakse patoloogiliseks, kui 
elevatsiooni ulatus luhtustes V j j a V 2 on vähemalt 0,2 mV, teistes 
luhtustes 0,05 mV. Elevatsiooni ilmumist enamikus rinnalülitustes 
T a b e l 4 
ST dep- Koormuse ST depres-
ics ioon võimsus sioon x 100 
m V W W 
Ühe kotonaai-
arteri stenoos 0,117 80,3 1,43 
Kahe koronaar-
aiteti stenoos 0,180 52,9 3,42 
Ko lme koionaax-
aiteri stenoos 0,28 44,7 C,26 
Peatüve stenoos 0,317 43.G 7,17 
seostatakse koronaararteri peatüve kitsenemisega, elevatsiooni lüli-
tustes II, III, avF, V1-V3 isheemilise reaktsiooniga tagaseinas. 
ST konkaavset tüüpi (nn. lontjas) depressioon ja sellele järgnev 
lame T-sakk võib olla digitaalise mõju väljenduseks ja pole tingitud 
koronaarpuudulikkusest. 
Puhkeolekus patoloogiliselt 
muutunud E K G hindamine 
Noortel puhkeolekus esinevad siinusbradükardia, nodaalne 
rütm, üksikud ventrikulaarsed ekstrasüstolid, I astme atrioventri-
kulaarne blokaad, mis koormusel kaovad, võivad olla tingitud va-
gaalsetest mõjustustest. 
Kui on tõestatud südame orgaaniline kahjustus (läbipõetud in-
farkt, müokardiit), siis puhkeolekus ilmnenud ekstrasüstolite kadu-
mine koormusel ei näita rütmihäirete funktsionaalset päritolu, sest 
kiirenenud südamefrekventsi tõttu ektoopilises koldes võib tekkida 
funktsionaalne blokaad. 
Hisi kimbu parema sääre blokaadi puhul esineb puhkeolekus 
luhtustes I, II, V 4 - V 6 sügav S-sakk, millega kaasneb ST depressioon. 
T-saki amplituud tõuseb vähe. Koronaarpuudulikkuse puhul ST 
depressioon süveneb, T lameneb. 
Hisi kimbu vasema sääre blokaadi puhul on füsioloogiline vas-
tus koormusele puhkeolekus esineva ST depressiooni süvenemine. 
Isheemiliseks reaktsiooniks loetakse, kui 
- ST depressioon muutub ülespoole konkaavseks; 
- ST depressioon süveneb tunduvalt (>0,2 m V ) ; 
- inverteeritud T-sakk muutub positiivseks; 
- ST-lõigu proksimaalne ja diastaalne nurk muutuvad teravalt 
piirdunuks. 
W P W sündroom võib koormusel kaduda, mida ei saa lugeda 
patoloogiaks. ST depressioon ja T-saki negativiseerumine ( M . Holz-
manni järgi) ei ole alati isheemilise reaktsiooni tunnuseks. Kriteeriu-
miks ST depressiooni hindamisel positiivse reaktsioonina tuleb võtta 
>0,2 mV. 
Vasaku vatsakese ülekoormuse puhul esinev ST depressioon on 
ülespoole kergelt konveksne, J-punkt asub isojoonel, T on asüm-
meetriline, sageli bifaasiline. 
Isheemilisele reaktsioonile viitab koormuse ajal: 
- sümmeetriliste teravatipuliste inverteeritud T-sakkide teke; 
- ST depressiooni teke 0-punktis >0,15 mV, väljendunud hori-
sontaalne ST-lõik; 
- T-saki muutumine positüvseks, teravatipuliseks; 
- U-saki inversioon; 
- ST depressioon luhtustes, kus domineerivad QRS-i negatiivsed 
komponendid. 
Digitaliseerimisest tingitud E K G muutuste foonil võime hinnata 
ainult koormustolerantsi. Isheemilise reaktsiooni hinnang ei ole ob -
jektiivne. Isheemilise reaktsiooni diferentimiseks digitaalise mõjudest 
soovitatakse kasutada nitroglütseriintesti, mille puhul isheemiast tin-
gitud muutused vähenevad või kaovad, digitaalise mõjust tingitud 
ST-lõigu nihked jäävad püsima. Negatiivne nitroglütseriintest ei kin-
nita alati koronaarvereringe puudulikkuse puudumist (H. Lehman jt. 
1979). ST depressiooni sügavus sõltub digitaliseerimise astmest. 
Südame kroonüise aneurüsmi puhul rinnalülituses esineva ST 
elevatsiooni kadumist koormuse ajal loetakse isheemilise reaktsiooni 
ekvivalendiks. 
Hüpokaleemia foonil koormustesti hinnata ei saa. 
Puhkeolekus esineb varajase repolarisatsiooni sündroom - ST 
tõus konkaavselt ülespoole, sageli ühinemine R-sakiga. kõrged tera-
vad T-sakid, elektriline telg on suunatud vasakule. Koormuse ajal 
muutused kaovad. Seostatakse neid muutusi vegetatiivsete häiretega. 
Koormuse ajal EKG-s esile tulevaid muutusi hinnatakse üldi-
selt kui koronaarpuudulikkuse tunnust. Löellgeni ja H. Junti (1983) 
arvates on koronaarpuudulikkuse tõenäosus suur, kui S T - T muu-
tused tulevad esile madala koormustolerantsi (<75 W ) juures. On 
püütud seostada EKG-s tekkivate isheemilise reaktsiooni suurust 
koronaarpuudulikkuse raskusega. 
T a b e l 5 






Väljendunud k o i o -
naaipuuduhkkus 
horisontaalset tüüpi ST depressioon 
0,1-0,15 mV; 
astsendeeruvat tüüpi ST depressioon kauem kui 
80 m s > 0 , l mV. 
horisontaalset tüüpi ST depressioon 
0,15-0,25 m V ; 
astsendeeruvat tüüpi ST depressioon kauem kui 
80 ms>0,15 m V ; 
ekstiasüstolid 15-20 % minuti löögisagedusest, 
eriti aeglase iütmi puhul, 
horisontaalset tüüpi ST depressioon 
>0,25 m V ; 
ST depressiooni teke 25-50 W koormuse juures; 
ST depressiooni säilimine > 5 miu taastumis-
perioodil; 
polütoopsed või grupilised ekstiasüstolid; 
süstoolse veie iõhu langus 10 mmHg. 
J. Maaroos on välja töötanud kvantitatiivsed kriteeriumid ko-
ronaarpuudulikkuse raskusastme hindamiseks koormustesti ajal tek-
kivate ST nihete alusel. Andmed on toodud tabelis 6. 
Tuleb meeles pidada, et ehkki ST ja T muutused EKG-s on 
seostatavad isheemiliste protsessidega müokardis ja sageli põhjusta-
tud koronaararterite kahjustustest, väljendavad ST ja T muutused 
ainult bioelektrilisi nihkeid südamelihases, mitte aga koronaararterite 
läbivoolutust. 
T a b e l 6 
Koroaaarpaudnlikkose raskusastme kinnangs-
skaalad EKG näitude alusel (J. Maaroos 1990) 









3 15 3,9 3,9 3,19 5-väga raske 17 
3 11-15 3,0-3,9 3,0-3,9 3,0-3,9 4-iaske 14-17 
2 6-10 2,0-2,9 2,0-2,9 2,0-2,9 3-keskm. 10-13 
raskusega 
1 0-5 1,0-1,9 1,0-1,9 1,0-1,9 2-kerge G-9 
1-norm. 
0 0 0-0,9 0-0,9 0-0,9 6 
STmax - ST-segmeadi maksimaalse depressiooni saurus (mm); 
AJ? - R-sakkide summaarse amplituudi muutus koormustesti ajal registreeritud EKG-s; 
SummaST - ST muutuste summa; 
N ST - lülituste arv, kus on ST muutused; 
STmar - ST-segmendi maksimaalne depressioon; 
Hmox - sooritatud maksimaalne koormus (W-s); 
PSmax ~ maksimaalne pulsisagedus koormuse ajal. 
T a b e l 7 
ST-joone ja T-saki nihete esinemine sõltuvalt 
kliinilisest põhjusest 
(W. Urbasiek ja D. Modersohn 1983) 
Kliiniline Esineb Esineb puh-
põhjus koormusel keolekus 
1 2 3 
ST depressioon 
1. Koronaarpuudulikkus + + 
2. Müokardiit + 
3. Ortostaatilise vasoregu-
latsiooni häired + + 
4. Posttahhükaidiline ja post-
ekstrasüstoolne sündroom + + 
5. Hüpokaleemia + + 
6. Sekundaarne ( W P W sündroom, 
säär eblokaadid) + + 
7. Glükosiidide mõju + + 
8. Medikamentoossed mõjud + + 
9. Siütsetamine + + 
10. Kopsuhaigused, pulmonaalne 
puudulikkus + + 
11. Väljendunud aneemia + 
12. Sokk (langenud perfusioonirõhk) + 
13. Kõhukoopa organite reflek-
toorsed mõjud + 
14. Nälgimine + 
ST elevatsioon 
1. Müokardi infarkti algstaadium + 
2. Südame aneurüsm + + 
3. Perikardiit + + 
4. Vagotoonia + + 
5. Südame tuumorid + 
6. Elektrolüütide häired + + 
7. Prinzmethal-tüüpi stenokardia + 
T-saki lamenemine või inversioon 
1. Koronaarpuudulikkus + + 
2. Adhaesiivne perikardiit + + 
3. Toksüised müokardiopaatiad + + 
4. Sekundaarsed muutused (sääre-
blokaadid, W P W sündroom, hü-
pertroofia) + + 
T a b e l 7 järg 
1 2 3 
?5. Posttahhükardiline sündroom 
?6. Elektrolüütide häired 
?7. Müokardiit , koronariit 
?8. Medikamentoossed mõjustused 
? ? ? (sümpatikomimeetikumid) 
?9. Südame asendi anomaaliad 











E K G reaktsiooni kaudu on püütud hinnata vasaku vatsa-
kese adaptatsiooni koormuse suhtes. T.C. Baqy, A.E. «DHJLEBHH, 
K).J1. HHKOJiaeBCKaÄ (1989) eristavad veloergomeetrilisel koormusel 
600 kgm/min. 5 min. vältel 3 tüüpi reaktsioone: 
1. Hea reaktsioon. Südame lõõgisagedus kiireneb 1,5-2 korda. 
Südame elektriline telg kaldub paremale või vähe vasakule (kuni 10°). 
Standard'lülitustes jääb R-saki summaarne voltaaž muutumatuks 
või suureneb. Täheldatakse intervallide PQ, Q R S ja Q T kiirenemist 
vastavalt südame löögisagedusele, mõnikord täheldatakse PQ- ja ST-
segmendi vähest nihkumist allapoole isojoont. Tõuseb sakkide P, R ja 
T voltaaž. V õ i b täheldada R-saki alternatsiooni seoses hingamisega, 
2. Rahuldav reaktsioon. Iseloomulik on pulsi tunduv kiirenemi-
ne, elektrilise telje mõõdukas kaldumine paremale või vasakule. PQ 
ja Q R S kestus kas ei muutu või pikeneb. R- ja T-saki summaarne 
voltaaž väheneb. PQ- ja ST-segmendi nihkumine allapoole isojoont 
on ebapiisava treeningu peegelduseks. 
3. Ebarahuldav reaktsioon. Koormuse ajal tekib väljendunud 
tahhükardia või ilmuvad ekstrasüstolid. Elektriline telg nihkub väl-
jendunult paremale või vasakule, R- ja T-saki voltaaž väheneb, PQ 
ja Q R S aeg pikeneb. Sündroomi Ty, >Tyt ilmumine koormuse ajal 
ja selle kadurmne taastumisperioodil on vasaku vatsakese algava 
ülekoormuse tunnuseks. 
A.F. ^eMOo (1962) järgi on kroonilise ülepingutussündroomi 
tunnusteks: 
I staadium - T-saki lamenemine või bifaasilisus; 
II staadium - mittesügavad negatiivsed T-sakid; 
III staadium - sügavad negatiivsed T-sakid. 
T a b e l 6 
Mittekoronarogeensed EKG mantased 
koormusel ja pärast koormust (F.L. Schmidt 1977) 
Tüüp EKG-d mõjustav 
faktor 
EKG muutus Etioloogia 
Nihked pärast koormust 
tsuurenemine 
.[vähenemine 
i 2 3 4 5 
Q 








































T a b e l 8 jälg 

































Atsidoos T negatiivne 
T kõrge positiivne 
ST depressioon või 
ST elevatsioon 
1 2 3 
Südame glükosiidid 
Kinidiin jt. anti-


































4. Hemodünaamika parameetrite 
muutumine koormusel 
4.1. Pulas 
Füüsilise koormuse ajal toimub pulsi kiirenemiue 2-faasili.srlt. I 
faasi ajal, kuni koormus ei ületa 50-70 % maksimaalsest hapnikuta r-
bimisest, esineb lineaarne sõltuvus koormuse võimsuse ja pulsi sage-
duse vahel. Koormuse võimsuse suurendamine 10 W võrra kiirendab 
südame löögisagedust keskmiselt 6 löögi võrra. Koormuse edasisel 
suurendamisel (üle 50-70 % VO^max) pulsi kiirenemine aeglustub 
(II faas), kuni saavutab platoo, ja töö intensiivsuse kasv ei kiirenda 
enam südametegevust - on ammendatud nn. kronotroopne reserv. 
Viimasel fenomenil baseerub VOomax määramine pulsi sageduse 
kaudu. VC^niax on aga üks kasutatavam koormustesti kriteerium. 
V02 inax määramisse pulsi sageduse järgi tuleb suhtuda väga 
ettevaatlikult, kuna täheldatakse suuri individuaalseid erinevusi hap-
niku kasutamisel sama pulsisageduse juures sõltuvalt vanusest, soost, 
konstitutsioonist, füüsilisest treenitusest jm. Nii on võrdse pulsisage-
duse puhul meestel hapnikutarbimine suureni kui naistel, füüsiliselt 
treenituil suurem kui istuva eluviisiga isikuil, suurema lihasmassiga 
inimestel suurem kui sama kehamassiga, aga väiksema lihasmassiga 
inimestel. 
Koos vanusega väheneb südame kronotoopne reserv. Pulsisa-
geduse teoreetiline piirväärtus vastavalt vanusele on Äsmusseni ja 
Moebecki regressioonivalemi järgi 
fKinx = 210 — 0,8 x vanus aastates, 
või R. Shephardi (1971) valemi järgi: 
//ijjjoj = 220 - vanus aastates. 
Pulsi kiirust üle maksimaalse nimetatakse supermaksimaalseks. 
Koormustest maksimaalse pulsisagedusega on rakendatav vaid ter-
vete inimeste puhul. Et haigetele võib selline koormustest osutuda 
ohtlikuks, suurendatakse neil koormust kuni nn. submaksimaalse 
pulsisageduseni, s.o. 80-90 % maksimaalsest teoreetilisest pulsisage-
dusest vastavalt vanusele. 
Püsiva võimsusega koormuse puhul kiireneb pulss teatud ni-
vooni ja stabiliseerub normaalselt 3-4 minuti vältel platoona, mille 
pullul pulsi kõikumine ei ületa ± 8 l/niin. Võrdse koormuse puhul uu 
vastupidavuse suhtes treeuituil pulsi kiirenemine väiksem kui mitte-
treenituil. Südame löögisngedus nii puhkeolekus kui ka koormusel 
sõltub olulisel määral südame mahust (S. isreal, E. Köhler 1972), 
koormuse ajal ka südametalitlust optimeerivate mehhanismide sis-
s<-lülituniise kiirusest ja järjekorrast. Kui püsiva koormuse võimsus 
ületab lehtitavale isikule pikaajaliselt talutava koormuse piiri, pulsi 
stabilisatsiooni ei teki. \V. Sehillingi (1971) arvates on pikaajaliselt 
talutav selline koormus, mille sooritamisel pulsisagedus ei kiirene üle 
3U- -10 löögi minutis võrreldes puhkcoleku pulsisagedusega. 
Pikemat aega kestva keskmise raskusega, füüsilise koormuse pu-
hul täheldatakse treenimata isikuil vaatamata stabiilsele koormusele 
pulsi mõningat kiirenemist ja löögimahu vähenemist, seejuures püsib 
hapniku tarbimise nivoo muutumatuna. Treenitud isikuil, vastupidi, 
võib koormuse alguses olla pulsi kiirenemine suurem (hüperregulat-
sioon), varsti aga stabiliseerub pulss madalamal, antud koormusele 
vastavalt nivool. Keskmise võimsusega koormus puhul pulsi kiirene-
mine vanusest ei sõltu, küll aga kehakaalus!. Suui kehakaal võib olla 
koormuse algul ilmneva hüperrcaki.iivse reaktsiooni üheks põhjuseks 
ning füüsilist tolerantsi limiteerivaks teguriks (S. Isreal, E. Köhler 
1972). Üldtuntud on nn. stardireaktsioon, kus kõrge kvalifikatsioo-
niga sportlastel tekib pulsi oluline kiirenemine juba enne koormuse 
algust. Sagedamini väljendub stardireaktsioon sprinteritel ja teiste 
selliste spordiala;!.: esindajatel, kus tähtsailu ou kiiiustreening. Tun-
duvalt harvem esineb stardireaktsiooni va-siupidavr..-^ suhtes treeui-
tuil. Pulsi sagedus sõl?ub mitmetest ekstrakavdiaalseie.st faktoritest. 
Nende mõju pulsi sagedusele on oluline väikese ja keskmise iufOijsiiv-
susega koormuste puhul. Emotsionaalselt labiilsetel ir.inustcl võil) 
tahhükardia tekkida juba enne koormust või kooriivisiesri e s imeste l 
minutitel. Füüsilise töö ajal tekkiv hüperventilatsioon v õ i b oli.i pulsi 
ebaadekvaatse kiirenemise põhjuseks. Väliskeskkonna temperatuuri 
tõus mõjustab samuti pulsisagedust. Maksimaalse koormuse, pu-
hul ekstrakardiaalsete mõjustuste osatähtsus nivelleerub ega mõjuta 
oluliselt pulsi sagedust. 
Maksimaalse koormuse puhul pulsi sagedus kiiieneb kuni väsi-
museni ja koormuse lõpetamiseni. 
Pulsi reaktsioon peab vastama koormuse võimsusele (vt. tabel 
11, 12). Maksimaalse koormuse puhul peab kronofroopne reserv 
olema vähemalt 65 lööki minutis. Kardioskleroosi puhul (ülenema-
ta etioloogiast) täheldatakse sümpaatiliste närvikiudude demüelini-
seerumist, mis põhjustab närviimpulsside ülekande häireid ja koos 
sellega kronotroopse reservi vähenemist. 
Pulsi sageduse lame tõus kasvava koormuse puhul võib ol-
la üheks koronaarskleroosi tunnuseks. Südame isheemistõve puhul 
peetakse prognoosi paremaks, kui puLsi sagedus koormusel tõuseb 
vähemalt 120 löögini minutis. Samal ajal tuleb meeles pidada, et 
pulsi kiirenemine on mittespetsiifiline reaktsioon j a pulsi sagedu-
se lame tõus koormusel ei saa olla isheemiatõbe tõestavaks aiuu-
kriteeriumiks. 
Keskmise raskusega koormuste puhul tuleb pulsi hüperreakt-
siooni esimesel-teisel koormusminutil vegetatiivselt labiilsetel isikutel 
hinnata kui adaptatsioonihäiret. Väikese südamemahu ja lihasmas-
siga noortel inimestel, samuti ka müokardi lõõgastushäirete (näit. 
hüpertroofiline müokardiopaatia) puhul toimub südame töö opti-
meerumine eeskätt kronotroopse reservi arvel, mistõttu pulsi sagedus 
võib ületada tabelis 9 antud piirväärtusi. 
Pulsi taastumiskiirus pärast koormust sõltub koormuse inten-
siivsusest. Väikese ja keskmise koormuse puhul peab pulss saavuta-
ma koormuseelse nivoo 3-4 minutiga. Esimesel minutil peab pulss 
aeglustuma 20 löögi võrra, võrreldes koormuse viimase minutiga. 
R. Rost ja W. Hollmann (1982) peavad pulssi taastunuks, kui selle 
sagedus on alla 100 löögi minutis. Maksimaalse koormuse puhul 
näitab pulsi sagedus 5. taastumisminutil üle 130 l/min, et treenitus 
puudub, 120-130 l/min, et treenitus on halb, 115-120 l/min - hea, 
100-105 - väga hea, alla 100 - ülihea. Pulsi taastumise hindami-
seks võib kasutada ka kolme taastumisminuti pulsi löögisageduse 
summat, mis ei tohi ületada 350 lööki. 
W. Schülingi (1971) järgi ei tohi esimese kolme minuti taastumis-
pulsi summa ületada rohkem kui 50-75 löögi võrra koormuseelset 
pulsisagedust. 
Pulsisageduse dünaamika koormusel ei oma diagnostilist tähen-
dust, kui on kasutatud premedikatsiooni (digitaalis, /7-blokaatorid, 
Ca + + -antagonist id , vasodilataatorid) või kui esinevad ülejuhtehäi-
red. 
Kokkuvõtteks tuleb mainida, et pulsi sageduse dünaamika koor-
musel on kronotroopse reservi suuruse ja treenituse näitaja. Pulsi 
sagedusse kui töövõime kriteeriumisse tuleb suhtuda väga suure re-
servatsiooniga. 
Pulsi kasutamine treeningukoormuse määramiseks W H O (1968) 
järgi peab tervete treeningukoormus olema selline, et pulsi kiirene-
mine treeningu ajal ei ületaks 60 % puhkeoleku ja vanusele vastava 
Vanus 
aastates 




koo t mus 
18-19 202-201 182-181 
20-29 200-191 180-171 
30-39 190-181 170-161 
40-49 180-171 160-151 
50-59 170-161 150-141 
60-69 160-151 140-131 
üle 70 150 130 
maksimaalse pulsisageduse vahest. Vajaliku pulsisageduse arvutami-
seks võib kasutada valemit 
fhiren = f^puhke + ^l^ifKxax - fhpvhke) 
Infarkti]argse rehabilitatsiooni koormuse määramiseks kasuta-
takse nn. kliinilist maksimumi: pulsilöökide sagedust koormuse 
katkestamise momendil, kusjuures koormuse katkestamise põhju-
seks ei ole pulsi sagedus. Treeningu ajal ei tohi pulsi sagedus ületada 
70 % kliinilisest maksimumist. 
Treeningukoormuse määramiseks mitteinfarktihaigetel võib ka-
sutada ka järgmisi kriteeriume: 
1. Koormuse ajal ei või pulsisagedus küreneda enam kui 50 % 
puhkeoleku pulsisagedusest. 
2. Pulsisagedus ei tohi olla üle 120, füüsiliselt treenitud ja koor-
muse suhtes hea adaptatsioonivõimega isikuil - mitte üle 150 l/min. 
3. Hapnikuvajadus koormuse ajal ei või ületada 60-70 % mak-
simaalsest hapnikutarbimisest. 
4.2. Arteriaalne vererõhk 
Arteriaalse vererõhu reaktsioon koormusel sõltub koormuse lii-
gist, võimsusest ja uuritava vanusest. 
Maksimaalse ja sahmaka im aalse koormuse piiri 
määramine pulsi sageduse järgi sõltuvalt vanusest 
Vererõhu reaktsioon koormuse ujal ei sõltu treenitusest ega töö-
võimest. Süstoolse ja keskmise vererõhu tõus on seotud jõukom-
ponendi suurusega koormusel. Jooksmisel (isotooniline koormus) 
on jõukomponent väike, seetõttu süstoolnc vererõhk tõuseb vähe, 
keskmine vererõhk praktiliselt ei tõuse. Jalgrattaga sõitmisel on 
jõukomponent tunduvalt suureni ja süstoolse vererõhu tõus märga-
tavam. Ühesuguse võimsusega koormuse puhul on vererõhu tõus 
tunduvalt suurem kätega sooritatud töö ajal, võrreldes tööga, mil-
les osalevad peamiselt jalad. Staatilise koormuse ajal täheldatakse 
väljendunud vererõhu tõusu, kusjuures pulsi sagedus ja minut imalu 
suurenevad vähe. 
Teiste tingimuste samaks jäädes sõltub terve in imese süs-
toolse vererõhu nivoo koormusel otseselt koormuse võimsusest. 
Vastupidavustreening alandab süstoolset vererõhku puhkeolekus, 
mistõttu koormuse ajal tõuseb vererõhk treenituil suhteliselt roh-
kem ( A RRguet treenituil > A RRiüsL mittetreenituil). 
Erinevust maksimaalse vererõhu ja lähteväärtuse vahel nime-
tatakse inotroopseks reserviks. Mõned autorid peavad inotroopse 
reservi suurust südame pumbafunktsiooni võimekuse peegeldajaks. 
Tegelikult südame pumbafunktsiooni täpseks hindamiseks sellest ei 
piisa. 
Vererõhu dünaamika sõltub submaksimaalse ja maksimaal-
se koormuse ajal sellest, kui palju lihasgruppe töötab. Velo-
ergomeetrilisel koormusel täheldatakse nii diastoolse kui ka keskmise 
vererõhu mõningast tõusu, kuid diastoolse vererõhu väärtus ei tohi 
ületada 95 raraHg. 
Väikese ja keskmise võimsusega koormuste puhul tõuseb ai-
nult süstoolne rõhk, mis stabiliseerub vajaliku} nivool 1-2 minutiga 
(R. Sjõstrand 1967). Diastoolne vererõhk koormusel ei muutu või 
alaneb veidi. Esineb lineaarne korrelatsioon töö võimsuse, süstoolse 
vererõhu tõusu ja pulsi rõhu suurenemise vahel (W. Hollmann jt. 
1959). 
Süstoolse vererõhu normväärtuse arvutamiseks vastavalt koor-
muse võimsusele võib kasutada valemit: 
RRnist = 120 4- 0,4( W -f- vanus aastates) 
Orienteeruvalt ei tohi vererõhk koormusel ületada 200 mmHg, kui 
koormuse võimsus ei ületa 200 W miinus vanus aastates. A . Holmg-
reni (1956) järgi on süstoolse, diastoolse ja pulsi rõhu väärtused 
sõltuvad südame löögisagedusest. 
Normväärtuste arvutamiseks sõltuvalt südame löögisagedusest 
võib kasutada regrcssioonivaleineid (A. Holmgren 1956): 
RRS = 103,1 + 0,44//»"' 
RRd = 6 7 , 8 ± 0 , 1 2 / / r ' 
ÄÄ p «lM = 78 ,8±0 ,2 - i / / i - ' 
W. Kiudermanni järgi (1984) on tervetel 20-50 aastastel meestel 
50 W koormuse juures süstoolse vererõhu makshnaane väärtus 
155 mmHg, koormuse suurendamisel 10 W võrra tõuseb süstool-
ne vererõhk 6,6 mmHg võrra. Diastoolne rõhk 50 W koormuse 
puhul on ~86 mmHg, iga 10 W koormuse lisandumisel tõuseb dias-
toolne vererõhk 1,1 mmHg. E. Maiste andmeil on 1 W/kg koormuse 
puhul (seejuures koormus ei tohi ületada 100 W ) süstoolse vererõhu 
maksimaalne väärtus 171±13 mmHg, diastoolse vererõhu väärtus 
89±8 mmHg. 
Naistel võib 30 W koormuse puhul süstoolne vererõhk olla 
maksimaalselt 146 mmHg, ta tõuseb 6,6 mmHg võrra koormuse 
suurenedes 10 W võrra. Diastoolne rõhk on 84 mmHg, iga 10 W 
koormuse lisandumisel tõuseb see 1,5 mmHg võrra. Vererõhk võib 
kuni 80 W võimsuse puhul tõusta maksimaalselt kuni 170/92 mmHg-
ui. 
Vererõhu kõrgenemist üle piirväärtuste tuleb hinnata kui hü-
pertoonilist reaktsiooni, mitte kui hüpertooniatõbe. Ainult süstoolse 
vererõhu ülemäärane kõrgenemine ja sellega koos pulsirõhu suu-
renemine koormuse ajal võib olla kompensatoorseks reaktsiooniks 
kudede hüpoksia puhul (näit. aneemiliste seisundite, hingamissüstee-
mi patoloogia puhul). Kudedes areneva hüpoksiaga võib seostada 
ka mõõduka püsiva koormuse 4.-5. minutil järsku tekkivat astmelist 
vererõhu kõrgenemist müokardiidihaigeil. Puhkeolekus kõrgene-
nud süstoolse vererõhu normaliseerumine koormuse ajal on vege-
tatiivse labiilsuse üheks tunnuseks. Just sellistele isikutele on väga 
sobiv vastupidavustreening, ebasoovitavad aga jõu- ja meeskonna-
treeningud. 
Diastoolse ja keskmise vererõhu tõus väikese ja keskmise võim-
susega koormusel on alati patoloogiline. Diastoolse vererõhu tõus 
koos redutseeritud pulsirõhuga näitab südame kui pumba tegevust 
isomeetrilise hüperfunktsiooni režiimil ja on üheks viiteks müokar-
di algavale puudulikkusele. Diastoolse vererõhu tunduv alanemine 
koormusel on veresoonte toonuse düsregulatsiooni tunnuseks, vii-
dates toonuse tunduvale langusele koormusel. "Lõputu tooni" teke 
on tingitud vererõhu auskultatoorse mõõtmise metoodilisest veast. 
Tegelikult diastoolne vererõhk nullini ei alane. 
Süstoolse ja diastoolse vererõhu üheaegset ülemäärast tõusu 
koormuse ajal hinnatakse kui hüpertoonilist reaktsiooni, mis juve-
niilse hüpertooniatõve algstaadiumis võib olla üks esimesi kliinilisi 
sümptomeid. Tuleb silmas pidada, et vererõhu düsregulatsioon ma-
nifesteerub just väikese ja keskmise võimsusega koormuste juures. 
Maksimaalse ja subraaksimaalse koormuse puhul ei teki pressoor-
set reaktsiooni. Põhjuseks on maksimaalne vasodilatatsioon, sest 
puuduvad struktuursed muutused veresoontes, eriti juveniilse hüper-
tensiooni puhul. 
Koormuse katkestamisel vererõhk järsku langeb. Esimese 5-10 
sekundi vältel võib ta alaneda allapoolse puhkeoleku baasnivood 
(H. Sjõstrand 1967). Edasi täheldatakse mõõdukat vererõhu tõu-
su koos järgneva normaliseerumisega 3-5 minuti vältel. Vererõhk 
saavutab oma koormuseelse taseme alati enne kui pulss. 
I.W. Franz (1979) omistab suurt diagnostilist tähendust koor-
mustestile võimsusega 1 W/kg keha massi kohta. Selline koormus 
vastab tavalisele ööpäeva töökoormusele j a sellise koormuse ajal re-
gistreeritud vererõhu dünaamika peegeldab vererõhu ööpäevast pro-
fiili. I.W. Franz jaotab kõik prehüpertoonikud koormusnegatiivseteks 
ja koormuspositiivseteks. Umbes nelja aasta möödudes on 92,2 %-l 
koormuspositiivsetest diagnoositav manifestne hüpertooniatõbi. 
P.L. McHenry kirjeldab isheemiatõvehaigeil kaht tüüpi vererõhu 
reaktsiooni koormusel: 
1. Tunduva koronaarskleroosi puhul, kui on säilinud müokardi 
hea kontraktsioonivõime, limiteerib koormuse võimsuse stenokar-
diahoog ja ST muutused EKG-s . Tekib süstoolse vererõhu langus, 
võrreldes eelneva etapiga. Vererõhu langusele eelneb pulsi platoo 
teke. 
2. Kui esineb tunduv koronaarskleroos koos müokardi kont-
raktsioonivõime langusega, koormusel stenokardia hoogu ei teki. 
Tehtava töö võimsuse limiteerib düspnoe. Pulsi sagenemine on eba-
adekvaatne koormusele, vererõhu tõus pidev, kuid lame. 
Pulsi ja vererõhu lineaarne seos tingib nende dünaamika komp-
leksse hindamise. 
Süstoolse j a diastoolse vererõhu normväärtused 
puhkeolekus ja koormusel (H. Reindell 1967) 
Vererõhk mm Hg 
puhkeolekus koormusel võimsusega 
Vanus 50 W 100 W 
x a x o x a_ 
Mehed 
süstoolne 20-39 126 ± 11 144 ± 12 167 ± 15 
40-59 132 ± 13 152 ± 16 176 ± 19 
60-75 141 ± 19 162 ± 23 188 ± 27 
diastoolne 20-39 78 ± 6 82 ± 7 83 ± 9 
40-59 85 ± 15 92 ± 6 95 ± 8 
60-75 88 ± 10 95 ± 13 100 ± 13 
Naised 
süstoolne 20-39 112 ± 6 129 i 16 154 ± 14 
diastoolne 20-39 75 ± 6 79 ± 6 81 ± 7 
T a b e l 11 
Pulsi sagedus puhkeolekus ja koormusel sõltuvalt 
koormuse võimsusest (H. Reindell 1967) 














18-19 7 5 ± 1 0 101±10 123±10 148±13 
20-29 7 0 ± 9 100± 9 123±12 151±17 
30-39 7 2 ± 8 9 9 ± 9 121±13 145±12 
40-49 7 0 ± 9 9 7 ± 1 0 118±14 147±16 
50-59 7 0 ± 7 9 2 ± 8 112±11 122±13 
60-75 7 2 ± 8 9 9 ± 9 109±10 121±14 129± 9 
Naised 
18-19 7 7 ± 1 0 116±11 136±14 157±12 173±13 
20-29 7 0 ± 7 108± 6 127±12 147±15 160±13 
30-39 7 4 ± 8 112± 9 131±12 148±13 
Pulsi sagedus sõltuvalt hapniku tarbimise nivoost 
koormusel ( R . Shephard 1969) 
Koormuse Vanus aastates 
võimsus 70- s 
V Oi max — st 
augu 
20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 
40 M 115 115 115 111 110 
N 122 120 117 113 112 
60 M 141 138 136 131 127 
N 148 143 138 134 130 
75 M 161 156 152 145 140 
N 167 160 154 145 142 
100 M 195 187 178 170 162 
JM 198 189 179 171 163 
T a b e l 13 
Süstoolse ja diastoolse vererõhu ja pulsisageduse 
normväärtused 20-50 & terveil ergomeetria ajal 
(LW. Fraas 1984) 
M e h e d 
n = 173 
Koormuse Pulsi- Süstoolne Diastoolne 
võimsus sagedus vererõhk vererõhk 
50 W 9 8 , 1 ± H , 4 154,5±12,3 86,2±8,5 
60 W 102,9± 10,6 161,3±11,8 •87,1±7,1 
70 W 108,3±11,3 167,7±12,2 88,1±7,3 
80 W 113,9±13,8 174,5±13,3 89,5±7,7 
90 W 120,5±13,1 180,8±13,5 90,7±8,2 
100 W 126,3±13,4 187,7±14,1 91,9±8,8 
N a i s e d 
n = 150 
50 W 116,4±11,9 156,7±14,6 87,1±8,3 
60 W 123,6±12,9 164,3±14,3 88,7±8,3 
70 W 131,8±14,1 172,3±15 90,1±8,3 
80 W 138,8±12,9 178,8±14,7 91,5±8,5 
90 W 142,6±12,3 184,3±14,3 91,2±8,5 
100 W 144,6±10,4 185,5±15,9 93,2±7,3 
B.JI. Kapniiaa (1982) eristab 4 vererõhu-pulsi reaktsiooni koor-
musele: 
1. Normotooniline reaktsioon. Süstoolne vererõhk kõrgeneb vas-
tavalt koormuse intensiivsusele. Diastoolsel vererõhul on tendents 
veidi langeda seoses vasodilatatsiooniga tõotavates lihastes. Pulsi 
rõhk suureneb, mis A.T. J\eu6o (1989) järgi kaudselt viitab löö-
gimahu suurenemisele. Pulss sageneb vastavalt koormusele. Pulsi 
kiirenemise % algväärtusest võrdub enam-vähem pulsi rõhu suure-
nemise %-ga puhkenivoost. 
2. Asteeniline e, hnpotooniline reaktsioon. Pulsi kiirenemine on 
hüperreaktiivne (120-150 % võrreldes algväärtusega). Süstoolne 
vererõhk tõuseb vähe. Diastoolne vererõhk ei muutu või omab ten-
dentsi tõusta. Pulsirõhk suureneb vähe (12-25 % ) ja ei vasta pulsi 
sageduse kiirenemisele. Selline reaktsioon ilmneb kardiaalse puudu-
likkuse puhul ja on väljendunud adaptatsioonihäirete tunnuseks. 
3. Hüpertooniline reaktsioon. Tunduv (200 nnHg ja enam) süs-
toolse vererõhu tõus ja mõõdukas diastoolse vererõhu tõus. Pulsi-
rõhk tõuseb veidi. Taastumisperiood on pikenenud. Hüpertooniliseks 
tuleb vererõhu reaktsiooni lugeda ka siis, kui diastoolne vererõhk 
tõuseb üle 90 mmHg, ehkki süstoolne vererõhk ei ületa normi pii-
re. Selline reaktsioon esineb isikuil, kel on kalduvus pressoorseteks 
reaktsioonideks, samuti sportlastel ülepingutussündroomi puhul. Sa-
muti võib ta olla isomeetrilise hüperfunktsiooni väljendajaks algava 
kardiaalse puudulikkuse puhul. 
Eri tüübi moodustab süstoolse vererõhu astmeline kõrgenemine 
koormusetapi viimasel minutil, millega kaasneb tunduv pulsi kiire-
nemine. Süstoolse vererõhu väärtused vahetult pärast koormust on 
madalamad kui taastumisperioodi 2.-3. minutil. Kirjeldatud ve-
rerõhureaktsiooni tüüp tekib sportlastel kiiruskoormus-treeningute 
algperioodil (treeningu vältel kaob) ja vanemaealistel. See on seotud 
vere ümberpaiknemishäiretega koormuse ajal ja A.T. J\CM6O arvates 
viitab ta kardiovaskulaarse süsteemi aeglustunud kohanemisvõimele 
kiiruskoormuse suhtes. 
4. Düstooniline reaktsioon, mida iseloomustab hüperreaktiivne 
süstoolse vererõhu kõrgenemine (>200 mmHg), pulsi ebaadekvaatne 
kiirenemine ja diastoolse vererõhu tunduv alanemine. Vererõhu 
mõõtmisel auskultatiivse meetodiga tekib ''lõputu toon" "Lõputu 
tooni" kestmist üle kahe minuti pärast koormuse lõpetamist tuleb 
pidada igal juhul patoloogiliseks. Düstoonilist vererchureaktsiooni 
täheldatakse noorukitel maksimaalse ja vahel ka submaksimaalse 
koormuse puhul, samuti pärast viirusinfektsiooni põdemist. 
4.3. Loogi- ja minutimaht (Q5 ja Q ) 
Südame minutimaht puhkeolekus lamades on keskmiselt 4 -
5 l/min (3-3,5 l /min/m 2 ) . Südame minutimaht peab kindlustama 
antud füüsilise aktüvsuse tingimustes organismile vajaliku hapniku 
transpordi. Hemodünaamüine reserv ( H R ) näitab, mitu korda on 
koormuse ajal võimalik maksimaalselt suurendada südame minuti-
mahtu võrreldes minutimahuga põhiaine vahetuse tingimustes. 
HR= Q m a x 
QPAV 
Mittetreenituil on H R 300-500 % , treenituil 600-700 % . 
Koormuse ajal hakkab südame minutimaht knresti suurenema 
ja stabüiseerub kindlal, antud isikule ja antud koormusele vastaval 
nivool. Samal ajal stabiliseerub ka hapnikutarbimine. Minutima-
hu suurenemise ulatus ja tema adaptatsioonikiirus sõltub koormuse 
intensiivsusest. Väikese ja keskmise võimsusega töö puhul on minu-
timahu suurenemine 50-200 % . Adaptatsiooni kestus on sõltuvalt 
treenitusest 1-2-3 minutit, suure koormuse puhul enam. Minuti-
mahu suurenemine väikeste ja keskmiste koormuste puhul ei sõltu 
treenitusest. On teada, et tõstes veloergomeetril koormust 1 W võr-
ra, suureneb hapnikuvajadus 12 ml/min. Seega ei sõltu minutimaht 
töö kestusest ega treenitusest, vaid vajalikust hapnikuhulgast an-
tud koormusel, s.t. töö intensiivsusest ja iseloomust. Pikaajalise 
koormuse puhul minutimaht ei muutu. On kasutusel termin exer-
ciae factor, s.o. minutimahu tõus, mis on vajalik 100 ml hapniku 
edasitransportimiseks. Veloergpmeetrilise koormuse jaoks on see 
0,6 l/min, tredmilli jaoks 0,9 l/min (R. Rost, W. Hollmann 1982). 
J. Scherrer (1973), A .C. IliKOTpoBHH ja K).r. Majiiora (1980) 
täheldasid, et tõusva koormuse puhul on koormuse eri etappidel 
minutimahu kasvu kiirus erinev. Kõige enam kasvab minutimaht. 
kui koormuse võimsus on 70-100 W, edasi minutimahu suurenemine 
aeglustub (100-150 W ) , koormusel 150-200 W suureneb minutimaht 
jälle kiiresti ja maksimaalse töövõime saavutamisel (160-300 W ) 
aeglasemalt uuesti, kuni enam ei suurene. 
Minutimahu kasv koormuse ajal kindlustatakse kahe mehha-
nismi abil - löögimahu ja südame kontraktsioonisageduse suurene-
mise abil. Energeetilises mõttes on ökonoomsem minutimahu kasv 
löögimahu suurenemise arvel, kuna hapnikuvajadus suureneb siis 
tunduvalt vähem. 
Löögimahu suurus on anatoomiliselt determineeritud südame 
morfoloogiaga. 
Joon. 7 Löögimahu suurenemise mehhanism 
A südame maht on suur 
B südame maht on väike 
LM lõõgimaht 
FRM funktsionaalne reservmaht 
BM jääkmaht 
FS Frank-Starlingi mehhanism 
H. Roskamm (1961), H. Mellerowicz (1979), P.A. MenKyjioBa 
ja K).A. BopHcoBa (1972) täheldasid otsest seost südame diastoolse 
mahu ja löögimahu vahel. 
Qs = 0,1 x HV + 10, 
kus Q on lõõgimaht, HV - südame maht c m - t e s . 
Lamavas asendis suureneb lõõgimaht 10-20 % (J.W. Hurst 1982), 
sest selles asendis läheneb vasema vatsakese diastoolne täitumine 
juba puhkeolekus maksimaalsele. Vertikaalses asendis väheneb sü-
dame lõõgimaht puhkeolekus gravitatsioonijõudude mõju tõttu kuni 
50 % võrreldes löögimahuga klinostaasis. Mida enam ortostaasis 
lõõgimaht väheneb puhkeolekus, seda enam (%-des) suureneb ta 
koormuse ajal. Löõgimahu suurenemine võib olla 40-80-200 % 1 
võrreldes koormuse-eelsega. Tervel inimesel algul suureneb lõõgi-
maht kiiresti, siis üha aeglasemalt j a lõpuks stabiliseerub kindlal 
nivool, mille puhul löõgimahu väärtuste kõikumine ei ületa ± 4 % 
(P.O. Ästrand 1976). B.J1. Kapimaa (1982) täheldas otsest seost 
löõgimahu juurdekasvu {AQs) j a südame kontraktsioonisageduse 
vahel. Pulsi sagenemisel 120-130 löögini minutis on AQs keskmi-
selt 8 ml iga 10 pulsilöögi kohta Puki edasisel kiirenemisel kuni 
170-ni võrdub AQs 2 ml iga 8 pulsilöögi kohta. Seega saabub 
maksimaalne AQs enamasti pulsi sageduse puhul, mille intensiivsus 
on 40-70 % maksimaalsest koormusest (H .B . AVJIHK 1979, B . Saltin 
1964, P. Rodahl 1972). Löõgimahu suurenemise mehhanism koormu-
se ajal sõltub vanusest, treenitusest ja südamelihase funktsionaalsest 
seisundist. 
Tervetel noortel inimestel toimub Qs suurenemine eelkõige süs-
toolse lõppmahu vähenemise arvel, s.o. südame kontraktiilsuse tõusu 
tõttu. Alles väga intensüvse töö puhul hakkab suurenema ka lõpp-
diastoolne maht vatsakese täiendava lõõgastuse arvel (Horwitz 1972). 
Üle 45 aastastel tagatakse Qs suurenemine eelkõige diastool-
se lõppmahu suurenemisega (Frank-Starlingi mehhanism), süstoolse 
lõppmahu vähenemine koormuse ajal on tunduvalt vähem väljendu-
nud ja ilmneb alles raske koormuse ajal. 
Minutimahu suurendamise teise mehhanismi, pulsi kiirenemi-
se sisselülitumine sõltub vegetatiivsete protsesside labiilsusest, sa-
muti müokardi loogastusprotsesside kvaliteedist. Tervel inimesel 
suureneb müokardi lõõgastusprotsesside kiirus paralleeliselt südame 
kontraktsioonisageduse kiirenemisega. Vaatamata diastoli tunduvale 
lühenemisele säilib seejuures kiire täitumisfaasi piisav pikkus. See 
võimaldab säilitada suurt lõögimahtu pulsisagedusel 200 l/min. Sü-
dame seinapinge tõus vähendab diastoli ajal vatsakeste venitatavust. 
mis omakorda põhjustab täitumisrõhu tõusu. Vajalik AQ tagatakse 
eeskätt südame lõõgisageduse kiirenemisega, mis ei allu digitaalise-
preparaatide mõjustustele. 
puKkc 150 4000 41SO 4500 3.000 u^,rn/mw) 
Koormus 
Joon. 8 Lõõgiinaiiu (Qs), minutimahu (Q) ja plusi (fh) dünaamika tõusva 
koormuse puhul 
3.JI. KaprrjftiH kirjeldab tervete inimeste kolme tüüpi reaktsioo-
ne minutimahu optimeerimiseks koormusel. 
1. Lõõgimaht suureneb maksimumini kohe koormuse alguses. 
T õ õ intensiivsuse tõstmine ei suurenda lõõgimahtu või suurendab se-
da täiendava reservmahu arvel väga vähe. Kuni pulsi kiirenemiseni 
130-145 l/min suureneb lõõgimaht 20 ml võrra iga 100 k g m / m i n - 1 
t õõ kohta. Kui koormus läheneb individuaalsele maksimumile, suu-
reneb lõõgimaht 2-3 ml iga 100 k g m / m i n - 1 t õõ kohta. 
B.JI. Kapimaa peab sellist löögimahu suurenemise tüüpi opti-
maalseimaks. See tüüp esineb vastupidavuse suhtes treenitud. Süda-
me suure mahu puhul, kui lõõgimaht on suur, võib pulsi reaktsioon 
olla blokeeritud - küreneb koormuse ajal vähe ja taastub juba 1.-2. 
minutil pärast koormuse lõppu. 
2. Löögirnaht suureneb pidevalt paralleelselt töö intensiivsuse 
kasvuga. Kasutatakse ära basaalreservmaht. Samuti lülitub sisse 
Frank-Starlingi mehhanism. 
Maksimaalne lõõgimaht saavutatakse 150-160 pulsilöögi juures. 
Selline löõgimabu dünaamika esineb südame väikese mahu puhul. 
3. Lamavas asendis kerge füüsilise koormuse puhul lõõgimaht 
pisut tõuseb, edasi jääb samaks j a hakkab süs veidi vähenema. 
H.M. MyxapjiÄMOB (1978) kinnitab, et lõögimahu ebapiisav suu-
renemine või isegi samaks jäämine, kui ei kaasne lõppdiastoolse rõhu 
tõusu vatsakestes, ei viita veel müokardi pumbafunktsiooni languse-
le. E. Braunwald (1974) väidab, et kui lõppdiastoolse rõhu tõusuga ei 
kaasne südame mahu suurenemist, süs pole tegemist südame pumba-
funktsiooni langusega, vaid südame vähenenud venitatavusega, mida 
võib täheldada näiteks neurotsirkulatoorse asteeniaga haigeil. 
Ilma kardiaalse puudulikkuseta võib lõõgimaht koormuse ajal 
mitte suureneda: 
1) kui koormus sooritatakse lamavas asendis; 
2) kui testi alustatakse intensiivse koormusega, mille võimsus 
on > 5 0 % maksimaalselt talutavast koormusest; 
3) kui südame maht on väike; 
4) kui skeletilihaskond on nõrgalt arenenud ja koormus soori-
tatakse ortostaasis; 
5) kui vatsakese seina lihaspinge on suurenenud ja vatsakese 
venitatavus piiratud. Piisava kronotroopse reservi olemasolul saavu-
tatakse vajalik minutimaht pulsi sagenemise arvel. 
Isheemiatõve puhul kindlustatakse minutimaht kronotroopse 
reservi limiteerumise tõttu peamiselt lõögimahu suurenemise abü, 
eeskätt Frank-Starlingi mehhanismi sisselülitumisega. 
Lõögimahu langus võib olla seotud perifeersete veenide kollap-
siga. Tahhükardia teke on sel puhul sekundaarne (D.E. Miller jt. 
1962). Lõögimahu dünaamika hindamisel koormusel tuleb arvesta-
da, millise metoodikaga Qs määratakse. Meil praegu levinuim Qs 
jälgimise metoodika - tetrapolaarne reopletüsmograafia - ei korre-
leeru täielikult invasiivsete Q$ määramise metoodikatega (P. Mayer, 
Z . Plancheta, A . Bernatik 1982). Reograafiliselt saadud tulemused on 
enam-vähem samad, mis invasiivsete meetodite abil saadud väärtu-
sed koormuse intensiivsuseni kuni 100 W. Suurema koormuse puhul 
on reograafiliselt saadud tulemused tunduvalt madalamad. Peale 
selle võivad ebaadekvaatsed Qs väärtused tekkida rindkere basaal-
takistuse muutumisel (näiteks tugeva higistamise või elektroodide 
nihkumise tõttu). 
Mitteinvasiivsetest löögi- ja minutimahu määramise viisidest 
tuleks eelistada ehhokardiograafilist (kompuuterregistreerimisega) ja 
radionukleiid-ventrikulograafiat. 
4.3.1. Minutimahu ja lõõgimahu dünaamika 
k/v puudulikkusega haigetel 
K /v puudulikkuse algstaadiumis võivad puhkeolekus esineda 
järgmised hemodünaamika tüübid: 
- Üldjuhul minutimaht on kas normis või esineb tendents lan-
geda, 
- Kõrgenenud minutimahu väärtused kardiaalse puudulikkuse 
puhul esinevad siis, kui kardiaalne puudulikkus kujuneb välja sekun-
daarselt hapniku transpordi või intratsellulaarse kasutamise häirete 
tõttu. Kompensatoorselt eelnevalt tõusnud minutimaht kardiaalse 
puudulikkuse arenedes küll langeb, kuid ületab siiski keskmise nor-
mi piire. Nimetatud tüüpi hemodünaamika nihkeid täheldatakse 
aneemiate, hüpertüreoosi, arterio-venoossete fistlite, Beri-beri, väl-
jendunud kopsuemfüseemi, ventilatsioonihäiretega kulgevate kopsu-
haiguste jm . arteriaalse hüpokseemiaga kulgevate seisundite foonil 
tekkiva kardinaalse puudulikkuse puhul. 
Südame lõõgimahu suurenemine koormusel müokardi puudu-
likkuse tingimustes võib esineda: 
1) südamelihase sekundaarse puudulikkuse puhul, eriti selle hü-
perdünaamilise vormi puhul (cor pulmonale, türeotoksikoos); 
2) kui perifeerne lihaspump on hästi arenenud. Seetõttu on 
kardiaalse reservi hindamiseks kasiveloergomeetria ja medikamen-
toossed testid vasopressoritega sageli informatiivsemad kui jalgade 
veloergomeetria, kus lihaspumba osatähtsus on suur. Kui käsivelo-
ergomeetriga sooritatud koormuse võimsus moodustab 50 % maksi-
maalsest, suureneb järsult perifeerne vastupanu (järelkoormus), pulsi 
sagedus muutub vähe. Terveil kutsub järelkoormuse tõus esile lõõ-
gimahu suurenemise tänu kontraktiilsuse tõusule (südame töö suu-
reneb), seejuures eelkoormus muutub vähe. Vähenenud kardiaalse 
reservi puhul kaasneb lõõgimahu suurenemisega eelkoormuse tun-
duv suurenemine. Puuduliku kardiaalse reservi puhul eelkoormus 
küll suureneb, löögimaht aga hakkab langema. 
Sarnane on lõõgimahu dünaamika ka vasopressoorseid aineid 
(angiotensiin, phenylephrin) kasutades. Viimasel puhul hapnikuvaja-
dus tõuseb vähe, küll aga suureneb tunduvalt südame töö järelkoor-
muse tõusu tõttu. 
C.K. Friedberg (1972) märgib, et minutimahu langus koormusel 
võib olla seotud vastupanu tõusuga kopsukapillaarides. 
T.R. Harrison, B. Friedinan jt. (1974) täheldasid, et pärast 
kardiaalse puudulikkuse ravi suurenes minutimaht vaid väga vaik- '•! 
osal haigetest, vaatamata kliinilisele paranemisele. Virvendusarütmia 
vahendab minutimahtu 20-30 % võrra. 
Kardiaalse puudulikkuse algstaadiumis võib koormuse ajal tä-
heldada järgmist lõõgi- ja minutimahu dünaamikat (C.K. Friedberg 
1972): 
1. Vasaku vatsakese puudulikkuse puhul suureneb minutimaht 
koormusel vähem kui tervetel sama koormuse juures, kuid suureneb 
alati. 
2. Mõlema vatsakese puudulikkuse puhul on minutimahu suu-
renemine koormusel minimaalne või isegi puudub. Minutimahu 
langust koormusel seostatakse rõhu tõusuga kopsukapillaarides. 
3. Minutimahu tõus koormusel on näiliselt piisav, seejuures te-
kib haigel tugev õhupuudustunne. Tavaliselt kaasneb väljendunud 
süstoolse ja eriti diastoolse rõhu tõus. Põhjuseks on kompensatoor-
selt tekkiv pulmonaalse kapillaarrõhu hüperreaktüvne kõrgenemine 
ja südame isomeetrilist tüüpi hüpertunktsioon. 
Minutimahu ebapiisav suurenemine koormuse ajal, süstoolse 
vererõhu vähene tõus koos diastoolse vererõhu tunduva tõusuga ja 
pulsirõhu ebapiisava suurenemisega on südame pumbafunktsiooni 
tunduva languse tunnuseks. 
F. Burkart j a B. Heierli (1984) eristavad kardiaalse puudulikkuse 
järgmisi staadiume: 
1. normaalne südame pumbafunktsioon puhkeolekus ja koor-
musel; 
2. normaalne pumbafunktsioon puhkeolekus ja latentne puudu-
likkus koormusel; 
3. latentne pumbafunktsiooni puudulikkus puhkeolekus; 
4. manifestne pumbafunktsiooni puudulikkus koormusel; 
5. manifestne pumbafunktsiooni puudulikkus puhkeolekus. 
4.3.2. Südame pumbafunktsiooni hindamise 
kriteeriumid 
1. Invasüvsel meetodil (südame kateteriseerimine) määratud pa-
rameetrid. 
Terveil on enne koormust lõppdiastoolne täitumise rõhk vasakul 
< 1 2 mmHg, paremal < 6 mmHg, väljutusfraktsioon (EF) >55 % . 
Koormusel suureneb nii Q 5 , Q kui ka EF. Samal ajal täitumis-
rõhk muutub vähe - vasakul südame kõrvas < 1 5 mmHg, pare-
mal - noortel isikutel ei muutu või alaneb. Kontraktiilsusnäitajad: 
dp/dt>1000 mmHg/s, Vmax > 3 ml/s. 
Pumbafunktsiooni latentse puudulikkuse puhul koormusel on 
puhkeolekus parameetrid normaalsed. Koormusel Q5 suureneb, sa-
mas tõuseb aga täitumisrõhk. Vasaku vatsakese lõppdiastoolne maht 
suureneb, säilitatakse normaalne Q$-i dünaamika, ehkki EF vähe-
neb. Vasaku vatsakese tõusnud rigiidsuse puhul vatsakese lõppdias-
toolne maht ei suurene, EF aga suureneb koormusel nagu tervetelgi. 
Pumbafunktsiooni latentse puudulikkuse puhul puhkeolekus on 
Q5 ja Q normis, puhkeolekus on tõusnud täitumisrõhk. 
Pumbafunktsiooni puudulikkuse puhul koormusel väheneb nii 
Qs kui ka Q ning tunduvalt tõuseb täitumisrõhk. 
2. RadionukJeüd-Yentrikulograafiameetodil määratud parameet-
rid. Täpselt on võimalik määrata väljutusfraktsioon. Vatsakeste 
täpne maht ei ole määratav ja sellepärast võib löõgimahu määrami-
ne osutuda ebatäpseks. 
Kui väljutusfraktsioon, mis puhkeolekus on normaalne, koor-
muse ajal suureneb > 5 % , latentset kardiaalset puudulikkust ei ole. 
Südame pumbafunktsioon on kas normaalne või esinevad lõõgas-
tushäired (seinapinge tõus) koos kõrgenenud täitumisrõhuga. Kar-
diaalsele puudulikkusele viitab: 
- puhkeolekus normaalse löõgimahu vähenemine koormusel; 
- puhkeolekus vähenenud löõgimahu edasine vähenemine koor-
musel. 
3. Ehhokardiograafiliselt määratud parameetrid. Ühemõõtmelise 
e h h o K G abil pole võimalik täpselt määrata ei vatsakeste mahtusid 
ega väljutusfraktsiooni. Kahemõõtmelise uuringu puhul piirab tu-
lemuste täpsust uuritavate ehhogeensus. Registreeritud parameetri-
test kõige informatiivsemad on vasaku vatsakese lõppdiastoolne ja 
lõppsüstoolne ristimõõt erinevate segmentide tasandil, vasaku vat-
sakese ristimõõdu süstoolne lühenemine %-des ( A S % ) , vatsakeste 
ringlihaste kontraktsiooni kurus ( V ^ ) ja faasianalüüsi tulemused. 
Kontraktiilsuse vähenemisele viitab V ^ l muutumatuks jäämine või 
vähene suurenemine koormusel. Pumbafunktsiooni langusele vii-
tab A S % (mis on ekvivalentne väljutusfraktsiooniga) suurenemine 
< 5 % , muutumatuks jäämine või vähenemine koormusel. 
H.M. MyxapjiÄMOB (1978) kirjeldab isheemiatõvehaigeil kolme 
tüüpi reaktsioone koormusel: 
1) diastoolne maht suureneb, süstoolne maht väheneb; 
2) diastoolne maht veidi väheneb, süstoolne maht väheneb tun-
duvalt; 
3) diastoolne ja süstoolne maht koormusel suurenevad. 
Viimane on kardiaalse puudulikkuse tunnus. 
4. Tetrapolaarse reopletüsmograafia abil määratud parameetrid. 
Tetrapolaarse reograafia abil saadud hemodünaamika parameetrite 
absoluutväärtustesse tuleb suhtuda kriitiliselt, eriti suurte koormuste 
puhul. Ta sobib aga mitmesuguste adaptatsioonihäirete selgitami-
seks. Selleks on vajalik parameetrite automaatregistreerimine iga 30 
sekundi järel. 
Hemodünaamika adaptatsioonihäired võivad olla kahesugused: 
1) demfireerumise aeglustumine, mis on seotud vegetatiivsete 
tsentrumite reaktiivsuse tõusuga; 
2) demfireerumise kiirenemine -- on seotud vegetatiivsete tsent-
rumite inertsusega. 
Autor uuris normaalse kehakaaluga kuni 35 aastasi terveid 
ja erineva kardiaalse patoloogiaga haigeid spiroveloergomeetriliselt 
koormusega 1 W/kg keha massi kohta. Koormuse kestus oli 5 mi-
nutit. E. Maiste andmetel avaldusid adaptatsioonihäired mõõdukal 
koormusel erinevate haigusgruppide puhul erisuunaliselt. Neuro-
tsirkulatoorse asteenia puhul olid esiplaanil demfireerumise aeglus-
tumine pulsi j a gaasivahetuse osas, kusjuures kaasnes hüperventilat-
sioon ja respiratoorne alkaloos sageli juba koormuse esimestel minu-
titel. Hüpertooniatõve algstaadiumis ilmnesid vererõhureaktsioonide 
ebaadekvaatsus, südame võimsuse ja energiakulu hüperreaktiivne 
suurenemine. Seejuures gaasivahetuse adaptatsioon koormuse suhtes 
ei erinenud tervete omast. Müokardiidihaigeid iseloomustas koor-
muse ajal pulsi ebaadekvaatne reaktsioon ja minutimahu ning hap-
nikutarbimise ebapiisav suurenemine, taastumisperioodil suur hapni-
kuvõlg ja respiratoorse indeksi tõus 1,2-1,3-ni. Müokardioskleroosi 
puhul (olenemata etioloogiast) võis täheldada koormuse algfaasis 
gaasivahetuse adaptatsiooni inertsust. 
Mõõdukal koormusel (50-90 W, s.o. 1 W/kg keha massi kohta) 
täheldasime 4 tüüpi reaktsioone: 
1. Normaalne reaktsioon. Südame indeks (Sl) suureneb 3. koor-
musminutil 80,5±7,1 % , 5. minutil 81,7±7,0 % . Keskmine vere-
rõhk (Pm) kõrgeneb 3. minutil 12,7±2,2 mmHg võrra, 5. minutil 
12,1±3,2 mmHg, üldine perifeerne takistus alaneb 33,71±3.2 % 3. 
minutil ja 35,1±3,2 % 5. minutil. Sl suurenemine toimub nii pulsi 
sagenemise kui ka Q$-i suurenemise arvel. Sl ja Pm-i tõus ei sõltu 
treenitusest. Gaasivahetuse, pulsi ja vererõhu stabiliseerumine toi-
mub 2 koormusminuti jooksul. Hapnikutarbimine saavutab 1 minuti 
jooksul 85±2,5 % koormusele vajalikust nivoost. Taastumisperioo-
dil taastub kõige varem arteriaalne vererõhk (2. taastumisminutil). 
Gaasivahetus saavutab koormuseelse taseme 3-4 minutiga. Q$ ja Sl 
vähenevad puhkeoleku nivooni 5-8 minutiga. Osal juhtudest jääb 
Sl 10-15 % kõrgemaks koormuseelsest Sl väärtusest. Veerandil 
mittetreenituist stabiliseerub pulsi sagedus 3.-5. taastumisminutil 
~ 2 0 lõõgi võrra kõrgemal võrreldes koormuseelsega. Löögimahu 
keskmine väljutuskiirus ja summaarne väljutusaeg vastavad südaine-
sagedusele. 
2. Hüpodünaamiline reaktsioon. 
a) Sl on 3. koormusminutil tunduvalt madalam kui tervetel. 
Sl suurenemine toimub ainult pulsi kiirenemise arvel. Q5 
väheneb koormuse ajal progresseeruvalt j a sama tendents 
jätkub ka taastumisperioodil. Pulsi kiirenemine ei suu-
da tagada vajalikku Sl nivood ja pulss hakkab koormuse 
vältel langema. Pulsi platood koormuse ajal ei teki. Kesk-
mine vererõhk tõuseb progresseeruvalt ( A P m 20 mmHg 
ja enam), kuid ei ületa 110 mmHg, pulsi rõhk oluliselt ei 
suurene. Löögimahu keskmine väljutuskürus ja vatsakese 
võimsus ei suurene koormuse ajal. Taastumisperiood on 
tunduvalt pikenenud. 8 minuti vältel normaliseerub vaid 
Pm. Selline reaktsioon mõõduka koormuse juures (50 -
90 W ) viitab südame pumbafunktsiooni ja kontraktiilsuse 
tunduvale langusele. 
b) Sl suurenemine koormusel on adekvaatne koormuse 
võimsusega. Q$ koormuse alguses veidi suureneb, koor-
muse vältel hakkab aga pidevalt langema. Sl säilitatakse 
pulsisageduse tõusu abil. Pm-i dünaamika ei erine tervete 
omast. Löögimahu väljutuse keskmine kiirus ei vasta pulsi 
sagedusele, vaid on väiksem. Pikeneb minutimahu sum-
maarne väljutusaeg. Südame võimsus suureneb koormuse 
ajal vähe. Taastumine on kõikide näitajate osas tunduvalt 
aeglustunud. Sageli täheldatakse varasel taastumisperioo-
dil Sl väärtuste langemist allapoole koormuseelset nivood. 
See on hüpodünaamilise reaktsiooni erivariant, mis vütab 
südame pumbafunktsiooni algavale puudulikkusele. 
Hüpodünaamilise adaptatsioonireaktsiooni b) varianti tuleb 
eristada vasaku vatsakese seina suurenenud rigiidsusest põhjustatud 
löögimahu ebapiisavast kasvust, mille puhul kontraktiilsusnäitajad 
on normis. 
3. Asteeniline reaktsioon. Puhkeolekus esineb hüperkineetilis-
hüperdünaamiline südametegevus. Koormusel tekib ebaadekvaatselt 
suur perifeerse takistuse vähenemine koos Q_<?-i ja Sl hüperreaktiivse 
suurenemisega, mis tunduvalt ületab antud koormuse vajaduse. Pulsi 
kiirenemine toimub samuti ebaadekvaatselt, hüperreaktiivselt. Samal 
ajal Pm, lõõgimahu keskmine väljutuskiirus j a energiakulu dünaami-
ka koormusel ei erine tervete omast. Taastumisperioodi iseloomustab 
suur ebastabiilsus. 
Hemodünaamika sellist reaktsiooni koormusele täheldasime 
viirusinfektsioonijärgsel rekonvalestsentsperioodil, kui esines kaht-
lus müokardi viirusliku kahjustuse suhtes. Müokardiidi manifestse 
sümptomatoloogia väljakujunemisel asendus asteeniline tüüp hüpo-
dünaamilise reaktsiooni a) või b) variandiga. Asteenilist reaktsioo-
ni mõõdukale koormusele võisime täheldada ka latentsete venti-
latsioonihäiretega kulgevate haigusprotsesside puhul (näiteks pneu-
moonia, bronhiidid). Erinev oli aga gaasivahetuse dünaamika 
Viirusinfektsiooni rekonvalestsentsperioodil täheldasime koormuse 
ajal paljut suuremat hapnikutarbimist, mis ületas antud koormu-
se võimsusele'vastava teoreetilise normi tunduvalt. Pneumoonia 
rekonvalestsentsperioodil kaasnes hüperreaktiivse Sl suurenemisega 
vajalikust tunduvalt väiksem hapnikutarbimine, sageli tekkis bron-
hospastiline sündroom. 
4. Hüpertooniline reaktsioon. Sl ja Q5 dünaamika koormusel ei 
erine tervete omast. Pulsi kiirenemine koormusel on samuti sarna-
ne tervete omaga (Afh = 41,8±4,1 l/min), kuid pulsi platoo saabub 
hiljem (2,6±0,81 minutil) ja pulsi taastumine on aeglustunud. Tundu-
valt tõuseb süstoolne ja diastoolne vererõhk (ARR5Õ0,7±6 ,9 mmHg 
ja A R R r f l l , 1 4 ± 5 , 3 mmHg; tervetel A R R 5 = 30,8±5,6 mmHg, 
A R R j ± 5 mmHg) ja keskmine vererõhk ( A P m 25 % , tervetel 10 9c), 
ulatudes 130,5±59 mmHg-ni. Vererõhu stabiliseerumine koormusel 
aeglustub või ei teki üldse. Lõõgimahu keskmine väljutuskiirus vähe-
neb võrreldes normiga. Ebaadekvaatselt suureneb vasaku vatsakese 
võimsus ja energiakulu. Taastumisperioodi 5.-8. minutil täheldatak-
se üldise perifeerse takistuse nn. antireaktsiooni - üldine perifeerne 
takistus tõuseb kõrgemale koormuse-eelsest nivoost. Hüpertoonilist 
reaktsioonitüüpi täheldasime hüpertooniatõve varases staadiumis. 
4.3.3. Loogi- j a minutimahu dünaamika 
iseärasused mõnede haigusseisundite puhul 
Neurotsirkulatoorse asteeniaga haigeil esineb sageli juba puhke-
olekus hüperventilatsioonisündroom ja sellest tulenevalt respiratoor-
ne alkaloos, mis koormusel veelgi süveneb.. Sageli pole haige või-
meline hingama vastu takistust pearingluse ja nõrkushoogude tõttu. 
Kes koormuse sooritab, neil on enamasti hemodünaamika vastus 
Hemodünaamika parameetrite nihked koormusel 
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koormusele adekvaatne, kuid on võimalik ka hüpodünaamilise b) -
tüüpi reaktsiooni teke. Löögimahu keskmine väljutuskiirus on neil 
samal ajal normis. Hüpodünaamilist tüüpi adaptatsioonireaktsioon 
on seostatav müokardi rigiidsuse suurenemisega neurotsirkulatoorse 
asteeniaga haigeil. Samasugune adaptatsioonireaktsioon esineb ka 
teiste müokardihaiguste puhul, millega kaasneb vatsakese seina ri-
giidsuse tõus. 
Normaalset mõõtu südamega hüpertooniatõvehaigeil, kellel puu-
dub vasaku vatsakese hüpertroofia, tekib mõõduka koormuse puhul 
hüpertooniline adaptatsioonitüüp. Füüsilise koormuse asemel võib 
kasutada provokatsioonitesti dopamiiniga, mille süstimise järel on 
hüpertensioonile kalduvatel isikutel vererõhu tõus tunduvalt suurem 
kui normaalse vererõhuga inimestel. Kui hüpertensiooniga kaasneb 
vasaku vatsakese hüpertroofia, ei piisa funktsionaalsest residuaal-
mahust löõgimahu suurendamiseks vajalikul maaral, samal ajal on 
südamelihase lõõgastushäirete tõttu Frank-Starlingi mehhanismi sis-
selülitumine häiritud. Seetõttu saavutatakse vajalik minutimaht kro-
notroopse reservi arvel. Haigeil täheldatakse hüpodünaamia b)-tüüpi 
reaktsiooni, millega kaasneb hüpertooniline vererõhureaktsioon. Esi-
neb negatiivne korrelatsioon löõgimahu ja müokardi massi vaheL 
Kui südamemaht on suur, siis m õ õ d u k a koormuse puhul sü-
dame pumbafunktsiooni häired ilmsiks ei tule, sest piisavalt suur 
funktsionaalne residuaalmaht tagab löõgimahu vajaliku suurenemi-
se. 
P.H. KoMapoB j a JI.H. 0JH>6HHCK&S (1978) kinnitavad, et löõ-
gimahu piisav või ebapiisav suurenemine koormusel üksinda ei eita 
ega kinnita südame pumbafunktsiooni vähenemist. Nad peavad 
kardiaalse puudulikkuse subkliinilise astme väljenduseks seda, kui 
koormuse ajal tõuseb nii lõõgimaht kui ka lõppdiastoolne rõhk. Väl-
jakujunenud kardiaalse puudulikkuse puhul paralleelselt muutumatu 
või väheneva löögimahuga koormuse ajal tõuseb ka lõppdiastoolne 
rõhk vasakus vatsakeses. 
On oluline märkida, et nii H.D. Bolte (1982) kui ka meie andmeil 
on osal puhkeolekus kliiniliselt manifestsete kardiaalse puudulikkuse 
tunnustega haigetest minutimaht nii puhkeolekus kui ka koormusel 
näiliselt piisav. Samal ajal tekib neil koormuse ajal väljendunud 
õhupuudus ja keskmise vererõhu tõus. Hingeldus viitab pulmonaalse 
kapillaarrõhu ülemäärasele tõusule. Kõrgenenud keskmist vererõhku 
tuleb hinnata kui isomeetrilise hüperfunktsiooni näitajat (B.M. Lewis 
1953). 
4.3.4. Farmakonide toime hemodünaamikale 
Digitaalisepreparaadid koormuse ajal mõjuvad inotroopselt nii 
langenud funktsionaalsete võimetega kui ka tervele südamele. Terve-
tel inimestel väljendub inotroopne efekt perifeerse vastupanu tõusus. 
Puhkeolekus digitaalisepreparaadid normaalse funktsiooniga südame 
mahtu ei mõjusta. Tervetel inimestel digitaalisepreparaadid V 0 2 m a x 
ei mõjusta, küll aga põhjustavad neil koormuseajal sageli ülejuhte-
häirete ja ekstrasüstolite tekke. 
Nitropreparaadid, mõjudes eeskätt eelkoormusele, vähendavad 
venoosset naasu, koos sellega minuti- ja löõgimahtu koormusel ja 
põhjustavad südame kontraktsioonide sagenemist. Koormustole-
rantsi nitropreparaadid terveil ei mõjusta. Enne koormustesti ei tohi 
nitropreparaate tarvitada vähemalt 24 tundi. 
/3-blokaatorid mõjustavad kronotroopset reservi. Nende eel-
nev kasutamine vähendab pulsisageduse tõusu koormusel tun-
duvalt enam kui puhkeolekus. Tervete maksimaalne töövõi-
me on /?-blokaatorite poolt vähe mõjustatav, sest minutimahu 
tõus kompenseeritakse suurema löögimahuga. /J-blokaatorite mõ-
ju kestab kauem kui on nende pool-eliminatsiooniaeg. See-
ga peab /3-blokaatorite manustamine olema lõpetatud vähe-
malt 3 päeva enne koormustesti, eritushäirete puhul veel va-
rem. 
Väikese koormuse puhul reageerib hästitreenitud süda nagu 13-
blokaatoritega mõjustatud süda - tõuseb ainult lõõgimaht, pulsi 
kiirenemine on minimaalne. 
C a + + antagonistid. Nifedipün ei mõjusta terveil VO^max ja 
maksimaalset töövõimet. Langetades perifeerset vastupanu koormu-
sel, tõuseb pulsi sagedus 5-10 löögi võrra enam kui antud koormusele 
normaalselt lubatud, suureneb löögi- ja minutimaht. 
Kokkuvõtteks tuleb meeles pidada, et lõögimahu ja minuti-
mahu dünaamika koormuse ajal ei saa olla ainumääravaks näi-
tajaks südame funktsiooni hindamisel. Vajalik minutimaht kui 
kogu südame töö lõppeesmärk säilitatakse ka südame lange-
nud funktsiooni tingimustes võimalikult kaua nõutaval tasemel. 
Lõögimahu koormusdünaamika adekvaatseks hindamiseks on va-
ja arvestada südame anatoomilisi iseärasusi ja organismi treeni-
tust. 
Südame töö optimeerimise mehhanismi selgitamine koormus-
testi abil kardiaalse puudulikkuse varases staadiumis on oluli-
ne ravitaktika seisukohalt. Koormusel tekkiva adaptatsiooni-
reaktsiooni tüübi teadmine aitab objektiivsemalt otsustada, mil-
liseid mehhanisme toetada ja milliste hüperreaktsioone pidurda-
da. 
IV ENERGIAVAHETUS KOORMUSEL 
1. Hapnikutarbimine ja hapnikuvõlg 
Sõltuvalt soost, vanusest, lihasniassist, biokeemiliste protsesside 
iseärasustest jm. varieerub inimese hapnikuvajadus tunduvalt. Kons-
tantsete füsioloogiliste ja väliste tingimuste juures on ühe inimese 
hapnikuvajadus stabiilne. Energiakulu põhiainevahetuseks on kesk-
miselt 1,25 kcal/min ehk ~3,5 ml hapnikku 1 kg keha massi kohta 
minutis. Individuaalsete erinevuste nivelleerimiseks väljendatakse 
energiavajadust metaboolsetes ühikutes. 1 metaboolseks ühikuks 
võetakse energiakulu põhiainevahetuse tingimustes (ME) , mõnikord 
ka suhtelises puhkeolekus (s.o. 2 tundi pärast kerget einet istudes) 
( M E T ) . Koormuse ajal energiavajadus kasvab sõltuvalt koormuse 
intensiivsusest. Nii on energiavajadus aeglasel kõndimisel (3 km/t) 
2-3 METS-i , kiirel kõndimisel (6 km/t) 5-6 METS-i , jalgrattaga sõit-
misel (15 km/t) 5-6 METS-i, 20 km/t 8-9 METS-i . Jooks kiirusega 
8 km/t nõuab energiat 7-8 METS-i, 12 km/t 12-12 METS-i , 15 km/t 
16 METS-i. Energiavajaduse tõus väikese ja mõõduka koormuse pu-
hul ei sõltu organismi treenitusest, vaid koormuse intensiivsusest ja 
higist. Standardkoormuse puhul on A V O 2 milliliitrites tervetel ini-
mestel ühesugune. Kui hinnata energiavajaduse tõusu METS-ides, 
tuleb arvestada puhkeoleku energiatarbimise nivood. Puhkeolekus 
suure hapniku tarbimisega isikuil on standardkoormuse puhul ener-
giavajaduse tõus, arvutatud metaboolsetes ühikutes, väiksem kui 
normaalse ainevahetusega isikuil. 
Koormuse ajal ei suurene mitte ainult skeletilihaste energiatarve. 
Südamelihase ja hingamislihaste intensüvistunud tõõ suurendab ka 
nende vajadust hapniku järele. Samuti kulub osa energiat soojuse 
tekitamiseks. Puhkeolekus kasutavad hingamislihased o m a tööks 
0,5-1,0 ml O2 iga ventileeritud õhu liitri kohta, mis moodustab kesk-
miselt 1-2 % organismi O2 vajadusest ühes minutis. Füüsilisel koor-
musel võivad hingamislihased tarbida 10-20 % 0 2 minutivajadusest. 
W. Hollmanni (1972) andmetel võib ökonoomseks pidada hingamist 
mahuga kuni 140 l/min. Kui hingamiskiirus on suurem, ületab hin-
gamislihaste tööks vajalik hapniku juurdekasv skeletilihaste oma. 
Südamelihase hapnikuvajadus PAV-i tingimustes normofrekventse 
südamerütmi puhul qn 8-15 ml/min 100 g lihasmassi kohta. 
Müokardi hapnikuvajadus sõltub südame intramuraalsest rõ-
hust (mille määravad intraventrikulaarsed rõhud ja vatsakeste ma-
hud), müokardi kontraktiilsusest ja kontraktsiooni sagedusest. Kont-
raktsiooni kiiruse tõus 50 % võrra tõstab müokardi hapnikuvajadust 
40 % võrra (J. Dobaye jt. 1983). Vasaku vatsakese lõppdiastoolse 
mahu suurenemine suurendab vatsakese seinapinget ja sellega Oo 
vajadust. Südamelihase O2 vajadusele avaldavad mõju ka südame 
välistöö suurus ning südamelihase põhiainevahetuseks ja elektrili-
seks aktivatsiooniks kuluva energia hulk. Normaalselt on müokardi 
põhiainevahetuseks vajalik energia vähem kui 1 % j a aktivatsiooni-
energia alla 0,5 % organismi kogu energiavajadusest (F.J. Klocke jt. 
1966). 
Südame kasulik t õ õ on lõppkokkuvõttes see töö, mis soorita-
takse vere edasipumpamiseks ja tsirkuleeriva vere hõõrdumistakis-
tuse ületamiseks. Kuna pulss ja vererõhk lineaarselt korreleeruvad 
hapnikutarbimisega, võib vasaku vatsakese t öö (PC) kaudseks hin-
damiseks kasutada Bürgeri valemit: 
- 1 / » » _ T>T> 1 m n \ ~ RRswt + R^diast PC = fh~l x {RR&i - RRditui + 100) x 
2 x 106 
Vatsakestes vabaneva energia efektüvsuse määrab energia hulk. mis 
kulub otseselt kasulikuks tööks. See energia hulk väljendab otseselt 
südame tootlikkust 
väline vatsakese tbb 
südame tootlikkus (%) = 
südamepoolt kasutatud hapniku hulk 
Südame tootlikkus puhkeolekus moodustab keskmiselt 23 % 
(R.F. Rushmer 1976). 
Koormuse ajal südame tootlikkus suureneb. 
Nagu eespool mainitud, sõltub hapniku vajaduse juurdekasv 
koormusel eeskätt koormuse iseloomust, s.o. jõukomponendi osa-
kaalust ja koormuse võimsusest. Jõukomponendi suurenemine tõstab 
hapnikuvajadust. Jalgade veoergomeetrilisel koormusel koormuse in-
tensiivsuse kasv 1 W võrra suurendab hapnikuvajadust 12 ml/min. 
Tredmillil sooritatava koormuse puhul aga kehtib korrelatsioon 
(R. Rost, W. Hollmann 1982) 
V 0-2 - 4,25 + 10,7 x koormus m/sek. 
Organismi varustamises hapnikuga etendab olulist osa südame 
minutimaht, seetõttu on kasutatud 0 2 hulga kaudu püütud välja 
arvutada südame minutimahu suurust. 
Q{l/min) = 7,03 + 0,058 X V02 {l/mm) (A. Holmgren) 
On kasutusel mõiste exerciae factor, mis näitab, kui palju peab 
suurenema minutimaht, et suurendada O2 transporti 100 ml võr-
ra. A100 ml 0 2 veloergomeetri jaoks on 0,6 l/min, tredmilli jaoks 
0,9 l/min. Tredmilli kasutamisel on ortostaatilised mõjustused suu-
remad ja minutimaht koormuse ajal peab suurenema enam. 
Koormuse stabiilse intensiivsuse puhul on organismi hapniku-
vajadus püsiv, mistõttu kardiorespiratoorse süsteemi talitlus stabili-
seerub, ehkki uuel nivool. Tekib n.ö. platooseisund (steady state), 
mida iseloomustab püsiv ventilatsioon, ja ventilatsiooni ekvivalent, 
stabiilne hapnikutarbimine, arteriaalne vererõhk ja pulsisagedus ning 
piimhappe kontsentratsioon veres. Platooseisund on saavutatud, kui 
hapnikutarbimise ( V 0 2 ) kõikumine ei ületa ± 5 0 - 7 5 ml/min, pul-
sisagedus ± 8 lööki/min, süstoolne vererõhk ± 1 0 mmHg (1,3 kPa), 
diastoolne vererõhk ± 5 mmHg (H.F. Rüttel 1977, W. Benge jt. 1980). 
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Joon. 9 Hapniku kasutamine püsiva võimsusega m õ õ d u k a intensüvsu-
sega koormusel 
Platoo saabumise kiirus sõltub koormuse intensiivsusest, inimese 
vanusest, soost ja treenitusest. Kui koormuse intensiivsus ei ületa 
50 % aeroobsest töövõimest, tekib platoo 2—4 niin. pärast. Mida suu-
rem 011 koormuse intensiivsus, seda aeglasemalt toimub parameetrite 
stabiliseerimine. Kui koormuse intensiivsus ületab kestvuskoormuse 
taluvuse piiri, tekib nn. näiline platoo, mille vältel kopsude ven-
tilatsioon aeglaselt suureneb, pulsi sagedus kiireneb, veres hakkab 
tõusma piimhappe huik. 
Kohe koormuse algusest alates kujuneb organismis O2 defitsiit, 
mis kaob alles pärast füüsilise töö lõpetamist. Põhjuseks on asjaolu, 
et kardiorespiratoorse süsteemi tõõ optimeerumine uuel, vajalikul 
tasemel nõuab teatud aja. 
Pärast koormuse lõppu hakkab hapnikutarbimihe vähenema ja 
langeb koormuseelsele nivoole või stabiliseerub sellest veidi kõrge-
mal (ainevahetuse kiirenemise tõttu). Hapniku hulka, mis tarbitakse 
taastumisperioodil üle puhkeoleku nivoo, nimetatakse hapnikuvõ-
laks. 
Maksimaalne hapnikuvõlg, mis tekib maksimaalselt võimaliku 
koormuse järel, iseloomustab anaeroobsete protsesside üldist mahtu, 
mitte aga anaeroobse töövõime maksimaalset võimsust. Hapniku 
suurenenud kasutamine (hapnikuvõlg) pärast koormuse lõpetamist 
taastumisperioodil on tingitud: 
- koormuse ajal kujunenud anaeroobse metabolismi produktide 
likvideerimisest; see on n.õ. tõeline hapnikuvõlg; 
- kudede hapnikuvajaduse tõusust, mida põhjustab ajutine t° 
tõus ja kateholamiinide hulga suurenemine kudedes; 
- müoglobiini taasrikastumisest hapnikuga. 
Seega sõltub hapnikuvõla suurus ühelt poolt koormuse inten-
siivsusest, teiselt poolt aga organismi treenitusest. Võrdse koormuse 
puhul on treenituil O2 vajadus väiksem kui treenimata inimestel 
(R.J. Bernard 1977). 
Anaeroobse energiaproduktsiooni osatähtsust koormusel iseloo-
mustab piimhappe hulk veres. Maksimaalne on piimhappe kontsent-
ratsioon mitte koormuse ajal, vaid 3.-9. taastumisminutil (hilinemine 
sõltub piimhappe verre difundeerumise kiirusest). Piimhappesisaldus 
pärast maksimaalset koormust ei sõltu uuritava soost. Puhkeolekus 
on piimhappesisaldus 1,1 mmol/1. Hästi treenitud sportlasel võib 
piimhappe hulk tõusta pärast 2-minutilist maksimaalset koormust 
kuni 20 mmol/1. Keskmise treenitusega inimestel on piimhappesisal-
dus maksimaalse pingutuse järel 11-14 mmol/1. 
Kapillaarvere piimhappesisalduse järgi saab otsustada koormu-
se intensiivsuse üle. S. Israeli (1986) järgi vereseerumi piimhappesisal-
dus < 2 mmol/1 näitab, et koormus on väike. Koormuse intensiivsuse 
kasvuga piimhappesisaldus paraboolselt suureneb. Kriitiliseks piiriks 
loetakse 4 mmol/1. Sellise piimhappesisalduse juures on kestvuskoor-
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Joon. 10 Piimhappe, pH, 0 2 j a C 0 2 partsiaalrõhu dünaamika arteriaalses 
veres sõltuvalt koormuse intensiivsusest (L . Andiesen, S. Siveisten 
1966) 
A . Maderi, H. Lieseni jt. (1976) järgi ei ole õige aeroobse 
töövõime piiriks võtta 4 mmol/1. See nivelleeriks individuaalsed ise-
ärasused aeroobse töövõime hindamisel. Aeroobse koormustaluvuse 










Vere piimhappekontsentratsiooni tõusu kaudseks näitajaks on 
respiratoorse indeksi (RI) dünaamika koormuse ajal. 
tarbitud O2 ml/min 
sil — — • 
eritunud CO2 ml/min 
Puhkeolekus on R I alla 1. R I suurenemine 1-ni koormuse ajal näi-
tab individuaalse koorniustaluvuse maksimumi saavutamist. Ainult 
hästi treenitud sportlased taluvad koormust RI = 1,1 juures. Koor-
musejärgsel taastumisperioodil võib RI tõusta 1,3-ni seoses lihastest 
vabaneva piimhappega. 
Anaeroobse glükolüüsi teke pole alati seotud primaarse hapni-
kudefitsiidiga, vaid võib olla põhjustatud metaboolsest häirest en-
süümide defitsiidi tõttu (türeotoksikoos). 
2. Aeroobne töövõime ja füüsiline treening 
Inimese aeroobne töövõime sõltub ühelt poolt südame kui ve-
reringet kindlustava pumba talitlusest, teiselt poolt aga hingamis-
funktsioonist laiemas mõttes, mida võib jaotada järgmiselt: 
1) kopsude ventilatsioon, 
2) gaaside difusioon kopsudes, 
3) hapniku ja süsihappegaasi transport veres, 
4) gaaside difusioon kudedes, 
5) intratsellulaarne e. kudede hingamine. 
Ükskõik millise hingamisfunktsiooni lüli häirumine kutsub esile 
häired kudede varustamises hapnikuga ja võib olla nende hüpoksia 
põhjuseks. 
Oluliseks näitajaks kopsude ventilatsiooni hindamisel on kop-
sude minutiventilatsioon (V) ja ventilatsiooni ekvivalent (VVVO2) . 
Hingamise minutimahtu koormusel hinnatakse tavaliselt väljahinga-
tava õhu kaudu (V#) . 
Koormuse ajal suureneb hingamise minutimaht nii hingamis-
inahu kui ka hingamissageduse arvel. Koormuse suure intensiivsuse 
korral võib hingamismaht moodustada kuni 50 % vitaalkapatsi-
teedist. Individuaalne tasakaal hingamismahu ja hingamissageduse 
vahel tagab kõige ökonoomsema hapnikukasutamise hingamislihas-
te poolt . Vitaalkapatsiteedi suurus on treeninguga suurendatav kuni 
30 % . Kuigi vitaalkapatsiteedi suurus korreleerub maksimaalse hap-
nikutarbimisega, ei võimalda tema väärtused prognoosida aeroobset 
töövõimet. 
Submaksimaalsete koormuste puhul stabiliseerub hingamise mi-
nutimaht 3.-6. tõõminutil. Kui koormus ületab kestvuskoormuse 
piiri, siis suureneb V # aeglaselt kogu aeg, ehkki hapniku tarbimine 
on stabiilne. Kestvuskoormuse piiriks treenimata noorel isikul loe-
takse koormust pulsisageduse juures 130 l/min, s.o. 50 % VC^max-st, 
treenitud isikul 70-80 % V 0 2 m a x - s t . Kui koormus on suurem, 
platood üldse ei teki. 
Ventilatsiooni ekvivalent ( V ^ V C ^ ) näitab, mitu liitrit sissehin-
gatavat õhku kulub ühe liitri 0 2 saamiseks. 
y y hingamise minuti maht l 
2
 hapniku kasutamine 1/ min 
Puhkeolekus võrdub VJ5VO2 keskmiselt 20-25 1. Väikese koormuse 
puhul (30 W ) võib V ^ V C ^ võrreldes puhkeolekuga isegi vähene-
da, tänu hapniku paremale utilisatsioonile. Raske füüsilise koor-
muse ajal V j j V 0 2 võib suureneda 30-35-42 1-ni. Treening, eriti 
vastupidavustreening, vähendab ventilatsiooni ekvivalenti standard-
koormuse suhtes. Seega treenitud inimesel on sama koormuse juures 
hingamine ökonoomsem võrreldes treenimata inimesega. Koos va-
nusega V # V 0 2 suureneb. 
Kopsude difusioonivõimet iseloomustatakse difusiooni mahtu-
vusega (Dx,) - gaasi hulgaga, mis difundeerub ajaühikus läbi alveoo-
liseinte kopsukapillaaridesse alveoolides j a kapillaarides sisalduva 
gaasi partsiaalrõhkude erinevuse iga ühiku kohta. Puhkeolekus D ^ 
kõigub 20-30 ml/min/mmHg (STPD süsteemis). Füüsilisel koormu-
sel Dl suureneb proportsionaalselt hapnikutarbimise suurenemisega, 
ulatudes hästi treenitud sportlastel 75 ml/min/mmHg. 
Gaaside transpordi efektiivsus on otseses sõltuvuses vere hapni-
kumahtuvusest, mis omakorda on määratud hemoglobiini kontsent-
ratsiooni ja vere üldmahuga. Iga gramm hemoglobiini võib siduda 
1,34 ml hapnikku (0°C ja 760 m m H g juures). Hemoglobiini üld-
hulk korreleerub maksimaalse hapnikutarbimisega. Vere üldhulk ja 
hemoglobüni üldhulk treeningu tulemusena suurenevad. Juba lühi-
aegse koormuse järel täheldatakse mõningast hemokontsentratsiooni 
j a hematokriti tõusu. See on tingitud teatud hulga plasma väljumisest 
kudedesse osmootse rõhu tõusu tõttu lihaskoes, arteriaalse vererõhu 
kõrgenemisest j a kapillaaride üldpinna suurenemisest koormuse ajal. 
Hemokontsentratsioon suurendab vere hapnikumahtuvust 10-15 % . 
Hapniku difusiooni kiirus kapillaar verest raku mitokondrite-
le on otseses sõltuvuses hapniku partsiaalrõhust kapillaarveres ja 
kapillaaride võrgu tihedusest lihaskoes. Treening, eriti vastupidavus-
treening, soodustab kapillaaride proliferatsiooni tõotavates lihastes, 
suurendades sellega lokaalselt lihaste perfusiooni ja varustamist hap-
nikuga ilma organismi üldist hapnikutarbimist tõstmata. See on üks 
põhjusi, miks kestvustreeningu järel tõuseb töövõime ka neil haigeil, 
kel südame pumbafunktsioon on tunduvalt langenud ja hemodünaa-
mika näitajad treeningu tulemusena oluliselt paranenud ei ole. 
3. Happe ja leelise tasakaal füüsilisel koormusel 
Füüsilise koormuse ajal tekivad a/v happeliste produktide ko-
gunemise tõttu nihked happe ja leelise tasakaalus. Happe-leelise 
tasakaalu näitajad on ühed informatiivsemad parameetrid kardiores-
piratoorse süsteemi adaptatsioonivõime hindamiseks füüsilisel koor-
musel. Happe-leelise tasakaalu näitajad ei sõltu vanusest ega soost. 
- pH peegeldab 37°C juures H+ veres (n 7,36-7,42). 
- Standardhüdrogeenkarbonaat (SB) peegeldab hüdrogeenkar-
bonaadi ioonide [HCO3"] sisaldust plasmas tingimustes, kus ?C02 
on 40 m m H g ja PO2 kindlustab hemoglobiini täieliku küllastatuse 
hapnikuga (norm 21,3-25,7 mekv/1). 
- Puhveralus (BB) kujutab endast anioonsete puhvrite summat 
(norm 44,9-51,8 mekv/1). 
- Aluste või hapete liig (BE) (norm -2,4-{+2,3) mekv/1). 
- Tegeük ?c02 mmHg (norm 35,0-45,0 mekv/1). 
SB, BB ja BE peegeldavad metaboolseid nihkeid, P c ö 2 respira-
tooree lüli funktsiooni. Koormuse ajal pH, BE ja* [HCC>3~] nihku-
mine normi alumise piiri suunas viitab metaboolse atsidoosile, s.o. 
hapniku defitsiidile ja anaeroobse energiaproduktsiooni osatähtsuse 
tõusule. 
BE ja piimhappekontsentratsiooni muutumine veres võimal-
davad määrata aeroobse ja anaeroobse ainevahetuse piiri. Kuna 
happe-leelise tasakaalu nihked koormusel sõltuvad oluliselt näitaja-
te koormuse-eelsetest väärtustest, on BE kliinilisel hindamisel oluline 
võrrelda BE väärtusi enne koormust ja koormuse sooritamise ajal. 
Happe-leelise tasakaalu nihete kaudu on võimalik diferentsi-
da, kas hüpokseemia on tekkinud respiratoorse või kardiaalse lüli 
häirumise tõttu ning selle kaudu selgitada südame ininutimahu eba-
adekvaatse suurenemise mõningaid põhjusi. Koormusel on füsioloo-
giliseks reaktsiooniks metaboolse atsidoosi teke. Happeliste a/v pro-
duktide kuhjumisest väheneb vere pH, SB, BE j a BB. pH nihkumine 
happelisuse suunas põhjustab kopsude ventilatsiooni suurenemist ja 
kompensatoorse respiratoorse alkaloosi teket. Metaboolse atsidoosi 
teke koos tunduvalt tõusnud O2 tarbimisega ja PO2 tõusuga veres 
viitab hapniku kasutamise häiretele kudede tasandil. 
Kopsuhaigustest võivad koormusel metaboolset atsidoosi esile 
kutsuda akuutsed põletikulised protsessid kopsus. Sel puhul aga 
hapnikutarbimine ja PO2 on seoses difusioonihäiretega tunduvalt 
vähenenud. 
Koormusaegne respiratoorne alkaloos tekib siis, kui alveolaarne 
ventilatsioon ei ole vastavuses metaboolsete protsesside intensiivsu-
sega, vaid on tunduvalt suurem. Respiratoorne alkaloos esineb kui 
kompensatoorne reaktsioon tekkinud metaboolsele atsidoosile. Res-
piratoorse t alkaloosi iseloomustab tunduv P C O 2 vähenemine, SB ja 
BB vähene langus; BE ei muutu või natuke suureneb. 
T a b e l 15 
Happe ja leelise tasakaalu normid ja nihete gradatsioon 
(Siggad-Andresen 1964) 










pH 7,35- 7,34- 7,29- 7,20- 7,45- 7,49- 7,56 
7,45 7,3 7,21 ja 7,48 7,58 J t t 
kPa 4,7- 4 ,5- 3,6- 2,6 6,1- 6,8- 8,1 
6,0 3,7 2,7 ja 6,7 8,0 ja 
P»C02 35,0- 34,0- 27,0- 19,0 46,0- 51,0- 61,0 
mmHg 45,0 28,0 20,0 ja 50,0 60,0 ja 
SB 21,0- 20,0- 17,0- 16 26,0- 28,5- 31,0 
mmol/1 25,0 18,0 16,5 j » 28,0 30,5 ja 
BE -2,3 -2,5 -5,3 -8,0 +2,5 +6,6 + 12,1 
mmol/1 +2,3 -5 ,2 -7,5 ja +6,5 +12,0 ja 
Primaarne respiratoorne alkaloos tekib hingamistsentrumi eru-
tusseisundite puhul. On täheldatud, et neurotsirkulatoorse asteenia 
haigetel esinevad hüperventilatsioon ja happe-leelise tasakaalu kerge 
nihkumine alkaloosi suunas sageli juba puhkeolekus. Koormuse ajal 
huperventilatsioon veelgi süveneb, mis on sageli madala koormusto-
lerantsi põhjuseks. Huperventilatsioon põhjustab tsirkuleeriva vere-
hulga languse ja sellega minutimahu ja vererõhu väärtuste ebapiisava 
suurenemise. Tulemuseks on koormusel tekkivad aju vereringehäired 
j a valepositiivsed ST depressioonid. 
Joon. 11 Happe-leelise tasakaal parameetrite, vere piimhappesisalduse, 
O ) tarbimise j a pulsi dünaamika astmeliselt tõusva koormuse 
puhul (H.B. Avame 1990) 
Respiratoorne atsidoos tekib alveolaarse ventilatsiooni ebapiisa-
vuse puhul. Iseloomulik on PCOo, SB ja BB tõus ning BE vähenemi-
ne veres. Hüperkapnia suurendab bronhioolide vastupanu ja sellega 
süveneb veelgi respiratoorne puudulikkus. Respiratoorne atsidoos 
vähendab 0 2 dissotsatsioonikõverat ja soodustab seega hüpoksee-
mia teket. Aktuutsel P C 0 2 tõusul suureneb arterioolide toonus 
j a üldine perifeerne vastupanu. Tekib ajuveresoonte paralüütiline 
laienemine, mille tagajärjeks on intrakraniaalse rõhu tõus. Respi-
ratoorne atsidoos võib koormusel tekkida krooniliste obstruktiivset 
tüüpi (ka latentsete) kopsuhaiguste puhul. 
Metaboolset alkaloosi koormuse tagajärjel ei teki. Metaboolse 
alkaloosi tekke põhjuseks on oksendamine, diureetikumid jms. Meta-
boolse alkaloosi teket kompensatsioonina respiratoorsele atsidoosile 
praktiliselt ei täheldata koormuse katkestamise tõttu. 
Normaalne P C 0 2 koormusel lülitub välja ventilatsioonihäire 
hüpokseemia põhjusena. 
4. Aeroobse ja anaeroobse ^energiaproduktsiooni 
piir ja selle määramine 
Aeroobset energiaproduktsiooni limiteerivad (K. Wasserman, 
B . Whipp 1975): 
- aeroobsel teel A T F resünteesi kindlustavate mitokondrite hulk 
lihaskiududes, 
- hapniku juurdevool mitokondritele, 
- a/v vaheproduktide ja fermentide kontsentratsioon lihases. 
Kui üks või mitu neist faktoritest ei kindlusta aeroobset ATF-i 
resünteesi, siis ATF- i resünteesi kiiruse säilitamiseks luhtub sisse 
anaeroobne metabolism. Koormuse võimsust, mille puhul labora-
toorselt on määratav anaeroobse metabolismi sisselülitumine, nime-
tatakse anaeroobse metabolismi läviseks. Nagu kõigi füsioloogiliste 
protsesside puhul, ei toimu üleminek selgepiiriliselt, mistõttu on õi-
gem eristada aeroobset-anaeroobset üleminekutsooni, mille üht piiri 
käsitletakse kui aeroobset lävist ( I IAHOi) ja teist kui anaeroobset 
lävist (IIAHO2). 
Aeroobse läviskoormuse ajal täheldatakse veres piimhappesi-
salduse tunduvat tõusu võrreldes puhkeolekuga ja V ^ , hingamis-
koefitsiendi (R) ja süsihappegaasi [Vc02) pidevat mittelineaarset 
suurenemist. 
Anaeroobse läviskoormuse saavutamisel hakkab piimhappesi-
saldus veres järsku tõusma ( > 4 mmol/1) ning langeb vere pH, BE 
ja HCO3 sisaldus. Algava metaboolse atsidoosi likvideerimiseks luh-
tub sisse respiratoorne kompensatsioonimehhanism, mistõttu langeb 
P C O 2 ja COo fraktsioon väljahingatavas õhus. Samal ajal suureneb 
V £ / V C 0 2 ja edasi ka V £ / V 0 2 . 
ATF-i resünteesi häired ja hüpokseemiline seisund tekivad ainult 
töötavates lihastes. Naaber lihastes, mis tööprotsessis ei osale, võib 
P 0 2 olla suhteliselt kõrge. Piimhappe suurenenud kogunemine ja 
Joon. 12 Exc CO2 dünaamika liikuval rajal sooritatud koormuse ajal 
(H.H. BOJIKOB jt. 1975) 
Exc Cö2 = R V 02 (ml/ W) 
R - respiratoorse koefitsiendi suurenemine üle pnhkeseisundi 




Aeroobne läviskoormus v õ i d u b 2,5 m/sek. 
koos sellega intratsellulaarse pH langus vähendab lihase erutatavust 
ja lihasjõu säüimist. 
Aeroobse-anaeroobse tsooni hüpoteetiline mudel on antud ta-
belis 16. 
Millisel hapnikutarbimise nivool aeroobne metabolism asendub 
anaeroobsega, sõltub organismi treenituse astmest ja treeningu ise-
loomust. Treenimata isikul on see keskmiselt 50-55 % VOjmax-st , 
keskmaajooksjatel 59-79 % , pikamaajooksjail 71-86 % , pikamaa-
suusatajatel ja ujujatel 78-86 % V 0 2 m a x . 
Anaeroobse metabolismi lävi nagu ka VCKinax suurus on ge-
neetiliselt determineeritud, kuid treeningu abil on võimalik seda tõsta 
30-40 % võrra. 
IIAHOi ja HAHO2 näitajaid kasutatakse spordifüsioloogias 
Aeroobse-anaeroobse üleminekut sooni hüpoteetiline 
mudel ( H . B . AyüHK 1990) 
Näitaja Aeroobne lävi 
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sportlaste valikul, treeningu koormuste ja režiimi määramisel ja 
sportlike tulemuste prognoosimisel. 
Kvalifitseeritud sportlased on võimelised sooritama IIAHOi ni-
voo l oleva võimsusega koormust väga pikka aega. Kõrge I IAH0 2 -ga 
sportlane on võimeline hoidma tempot pikkadel distantsidel. 
Kliinilises praktikas o n i l A H O j j a IIAHO2 määramine oluli-
ne inimese tegeliku töövõime kindlustamisel. Aeroobse-anaeroobse 
energiaproduktsiooni piir alaneb perifeerse vereringe häirete, anee-
mia, samuti südame funktsiooni languse puhul. Suhteliselt kõrge 
I IAHOi madala V ^ m a x nivooga võib olla tingitud uuritava ebapii-
savast pingutusest V 0 2 i n a x testimisel, aga ka ventilatsioonihäirete 
puhul j a südame pumbafunktsiooni languse puhul hästi arenenud 
skeletimuskulatuuriga isikuil. Koormuse võimsus, mis vastab antud 
isiku IIAHOi nivoole, on treeningu koormuse aluseks südamehaigete 
rehabiliteerimisel. 
Joon. 13 Anaeroobse täiskoormuse (IIAHOi) määramine välishingamise 
parameetrite abil 
5. Maksimaalne hapnikutarbimine ja 
inimese töövõime 
Maksimaalne hapnikutarbimine e. hapnikulagi (maximum aero-
bic capacity, viia maxima, V02inax) on hapniku suurim hulk ml-tes, 
mida organism on võimeline kasutama 1 minuti jooksul. Praktiliselt 
on ta identne maksimaalse aeroobse töövõimega (physical working 
capacity - P W C ) ja tänapäeval üks kasutatavamaid parameetreid 
inimese töövõime hindamisel. Koormust, mille sooritamisel hapniku-
tarbimine suureneb V 0 2 m a x piirini, on inimene võimeline sooritama 
*,o 4.M 444 l o xtu M »,» W/min /^ . j 
Joon. 14 Anaeroobse täiskoormuse (IIAHOo) määramine välishingamise 
parameetrite alusel 
maksimaalselt 15 minuti jooksul. Üksikisiku hapnikulagi on geneeti-
liselt determineeritud energiaproduktsiooni biokeemiliste protsesside 
võimsuse ja antropoloogiliste iseärasustega. Treeningu tulemusena 
on VC>2max võimalik suurendada vähe, vaid 30 % võrra. VC^max 
mõjustavad vähenemise suunas mitmed faktorid, nagu vanus, füüsi-
line areng, kaal, mitmesugused haiguslikud seisundid. 
Kõrgeim VC^max nivoo esineb tütarlastel 14-16 aasta vanuses, 
meestel 18-20 aasta vanuses. Meestel algab VC^max vähenemine 
25-30 aasta vanuselt, langedes 65. eluaastaks umbes 1/3 võrra. 
Naistel püsib VC^max tavaliselt stabiilsena kogu fertiilse perioodi, 
klimakteeriumi saabudes aga väheneb sama tempoga kui meestel. 
Robinsoni järgi on normaalse kehakaaluga kuni 30 aastaste meeste 
maksimaalne töövõime ~ 3 W/kg, naistel ~2 ,5 W/kg. Alates 30. 
eluaastas t l a n g e b m a k s i m a a l n e t ö ö v õ i m e iga 10 aasta k o h t a 10 % 
v õ r r a . 
T a b e l 17 
I I A H O j ja ITAHOo väärtused treenimata ja 
treenitud meestel (Nemoio , Miyashita 1980) 
Näitaja 1_ p_ 
Treenimata Treenitud Tretrdmata Treenitud 
V0 2 rnax 
l/min 1,82± 0,45 2,23± 0,34 2,22± 0,34 2,43± 0,32 
% V 0 2 m a x - s t 54,G± 0,84 61,9± 10.46 67 3 ± 8,09 G9,2± 9,67 
V ^ l / m i u 49 ,2± 11,94 59,8± llfii 5 f>.5± 0,84 G6,Ö± 12,03 
fh m i n - 1 136,2± 16,2 148,9± 13,07 164,T± 12,35 159 : 6± 11,99 
W kgm/min 795 ±171,3 S00,0±127.5 943 ±114,3 998 ±106.4 
Normaalse kehamassiga isikute vajalik maksimaalne töövõime 
on (Robinsoni järgi): 
- , . , vanus — 30 _ „ 
meestel 3 x keha mass x l i )Tl 
1
 100 ' 
naistel 2 , o x keha mass x l ) Tr 
^ 100 
Mitmesugused haiguslikud seisundid, mille tagajärjel arenevad venti-
latsiooni, hapniku transpordisüsteemi või kasutamise häired, vähen-
davad V 0 2 m a x väärtust. Rehabilitatsioonil on võimalik VOoinas 
esialgse nivoo taastumine. 
Eristada tuleb V 0 2 m a x , rais on aeroobse võimsuse piiriks, ja 
nn. aeroobse töö üldist mahtuvust, miile all mõistetakse summaarselt 
kogu võimaliku aeroobse töö suurust. Aeroobse töö üldmahtuvus 
näitab paremini inimese vastupidavust ja teda iseloomustatakse aja-
ga, mille vältel inimene on võimeline töötama kriitilise töövõime, s.o. 
V 0 2 m a x piiril. 
V 0 2 m a x määramisel on oluline koormuse ajal aktiveeritud li-
hasmassi suurus. Suurimad V 0 2 m a s väärtused saadakse tredmillil. 
Hapnikulae määramiseks kasutatakse nii otseseid kui ka kaud-
seid meetodeid. Otsese määramise puhul mõõdetakse ventileeritud 
õhu hulk ja sellest tarvitatud hapniku hulk koormuse viimase 30 sek. 
jooksul. 0 2 arvutatakse ühe minuti kohta. Et üks olulisem orga-
nismi energiavahetust mõjustav faktor on keha mass, arvutatakse 
V 0 2 m a r 1 kg keha massi kohta minutis. Metoodika koormuse suu-
rendamiseks kuni maksimaalseni võib olla erinev, kuid tulemused 
on praktiliselt samad. Rohkem mõjustab V 0 2 m a x väärtusi uuritava 
psüühiline valmisolek maksimaalseks pingutuseks. 
Veloergomeetrilise koormuse puhul tehakse algul n.õ. eelsoojen-
dus 2 minuti vältel väikese koormusega (50 või 75 W ) . Edasi võib 
suurendada koormust järgmiselt: 
- rakendatakse ilma puhkepausita 2-minutiline koormus 100 või 
150 W ning seejärel tehakse sprint 30 sek. maksimaalses tempos. 
H.B. AyoHK (1990) soovitab järgmisi koormuse suurendamise 
meetodeid: 
- eelsoojenduse järel sooritatakse koormus, mis kas vastab teo-
reetilisele maksimaalsele koormusele või ületab selle 10-20 % \ 
- koormust suurendatakse astmeliselt iga 5 minuti järel kas 2-3 
minutiliste puhkepausidega või ilma; 
- koormust suurendatakse astmeliselt iga 1-2 minuti järel kuni 
väsimuseni; 
- antakse koormus, mille võimsus on 70 % eeldatavast mak-
simaalsest töövõimest. Pärast 2-minutilist koormust suurendatakse 
töö võimsust eeldatava maksimumini. Edasi tõstetakse koormust 
30 W kaupa iga 2 minuti järel kuni väsimuseni. Viimane meetod on 
soovitatav hästitreenitud sportlaste uurimiseks. 
Põhinaitajaks VCKmax määramisel on V 0 2 platoo saavutamine. 
H. Taylor (1955) loeb V 0 2 platoo saavutatuks, kui tredmilli nurga 
tõstmisel 2,5 % võrra ei ületa V 0 2 150 ml/min. R . Shephard jt. 
(1968), kui A V 0 2 ei muutu rohkem kui 2 ml/min/kg, C.T. Davies 
(1968), kui A V 0 2 koormusetapil ei ületa 5 % eelneva koormusetapi 
hapnikutarbimisest. Aeroobse töövõime piiri kaudseteks näitajateks 
on hingamiskoefitsiendi suurenemine >1,15 (B. Issecutz, N.C. Bir-
head 1962), piimhappekontsentratsiooni järsk tõus arteriaalses veres 
(>8 mmol/1 (P.O. Astrand 1976)), pulsi kiirenemine maksimaalseni 
vastavalt eale (RJ . Shepard jt. 1968), V 0 2 mahajäämus > 1 0 % võr-
reldes teoreetilise normiga antud koormusel (D.F. McMikken 1976), 
täielik väsimus (M.G. Maksud, K . D . Gorttis 1971). C A . CeTpajcaH 
ja B.JI. BanoBoft (1988) juhivad tähelepanu asjaolule, et koormuse 
sooritamisel kuni 3 minutit kestvate astmetena ilma puhkepausideta 
väga sageli V 0 2 platood üldse ei teki ja seetõttu on katkestamis-
kriteeriumiks tihti mitte V 0 2 platoo, vaid kaudsed põhjused ja ma-
dalamad V 0 2 m a x väärtused. Samuti annab koormus üldkestusega 
üle 17 minuti ja alla 8 minuti madalamad VOomax väärtused kui 
optimaalseks peetud koormus kestusega 10±2 minutit. V 0 2 m a x nor-
mid, mis on välja tõotatud erinevates laborites, lahknevad 6-20 % . 
Tabelis 18 on toodud V 0 2 m a x / k g _ 1 funktsionaalne klassifikatsioon 
eri autorite järgi. 
T a b e l 18. 
V 0 2 m l /min - l / kg -1 
Autor Funktsionaalne klass 
I n m 
L A . Goldman 24,5 17,5 7 
J.A. Patterson 
jt. (1972) 22 16 10 
J.A. Franciosa 
(1979) 20 14 10 
Kaudne V 0 2 m a x määramine lähtub eeldusest, et südame kont-
raktsioonisagedusel vahemikus 120-170 l/min esineb pulsi sageduse, 
südame minutimahu ja V 0 2 vahel peaaegu lineaarne sõltuvus. V 0 2 
kaudne määramine põhineb pulsi sagedusel kahe erineva võimsu-
sega koormuse juures. Selleks kasutatakse 2-astmelist koormust 
koos eelsoojendusega kas veloergomeetril, tredmillil või stepptestina. 
Koormuste suurus sõltub uuritava treenitusest (näit. 50-75 W ja 
120 W, 50-100 W ja 150 W jne.). Pulsi sagedus loetakse 4-minutilise 
koormusastme viimase 30 sek. vältel. 
Koormusel vajaliku maksimaalse pulsisageduse arvutamiseks 
võib kasutada valemeid (R.J. Shephard jt. 1968): 
fKiiax = 210 x 0,8 x vanus aastates 
fKnax — 220 - vanus aastates. 
V 0 2 m a x määratakse nomogrammide abil (P.O. Astrand, K. Smir-
nov jt.) mõlemal submaksimaalsel koormusel registreeritud pulsisa-
geduse j a arvutatud (vastavalt vanusele) maksimaalse pulsisageduse 
ning kehakaalu kaudu. 
Kuna vanusega V 0 2 m a x langeb, kasutatakse vastavalt vanu-
sele korrektsioonikonstante. S. Dušanin (1982) arvutab V 0 2 m a x 
ühekordse stepptesti abil, kasutades valemit 
V 02 - {k x h x 1,33 x 1,78 x p) + 7 
Südame frekventsi koefitsient 
F = 
i i - 100 
V02max = F x VO2 
k - astumissagedus (korda/min) 
h - astme kõrgus (meetrites) 
p - kehamass kg 
fi - südame frekvents koormuse lõpul 
1,78 - ml hapnikku, mis kulub 1 kg/m tööks. 
On kasutusel mõiste physical working capacity (PWC) , mille 
suurust hinnatakse pulsisageduse 170 l/min juures. Kuna mitmetel 
põhjustel tihti ei ole võimalik saavutada sellist pulsisagedust, sooritab 
uuritav kaks erineva intensiivsusega väiksemat koormust ja selle 
põhjal arvutatakse koormuse võimsus, mille juures pulss saavutaks 
170 l/min. 
Ni - koormus 1. raskusastmel kg/min 
N 2 - koormus 2. raskusastmel kg/min 
fl - pulsi sagedus 1. koormusel 
f2 - pulsi sagedus 2. koormusel 
Treenimata meestel peaks P W C ^ o olema 15,5 kgm/min/kg e. 850-
1100 kgm/min, naistel 10,5 kgm/min/kg e. 490-672 kgm/min. 
P W C ^ o järgi määratakse nomogrammi abil vajalik V 0 2 m a x 
ja pulsi tegeliku maksimaalse sageduse järgi antud isiku tegeük 
V ^ m a x . Leitakse, mitu % tegelik V02iuax moodust ai. teoreeti-
lisest V0 2 max-s t . B.JI. KapnMaH (1972) pakub treenimata isikute 
VOomax arvutamiseks valemeid 
B..ZJ. HypHH (1976) soovitab kasutada müokardi reservi hindamiseks 
reservikoefitsienti (KP), kus 
PWCl70 = Nl+{N2-Si) 
1 7 0 - / 1 
/ 2 - / 1 
V02max= 1,7 f M F C 1 7 ü + 1240 
V02mar = 2,2x PWCm x 1070 
KP = max Ps max ) - fh0 x PSo 
võimsus kymf min x töö aeg Norm 3 
Ps max ~ süstoolne vererõhk submaksimaalsel koormusel 
P^o - süstoolne vererõhk enne koormust 
FTIMAX ~ südame sagedus submaksimaalsel koormusel 
f h 0 - südame sagedus enne koormust 
V 0 2 m a x arvutamiseks võib kasutada ka Robinsoni indeksit, 
mis võrdub 
f h m a x x Ps 
mux 
100 
Kaudsel teel (pulsi sageduse kaudu) V O j m a x määramine terveil eri-
neb tegehkust ± 1 5 % . On täheldatud, et haigeil ei toimu VO2 suure-
nemine ja pulsi sageduse kiirenemine alati paralleelselt. Maksimaalne 
hapnikutarbimine korreleerub südame suurusega. Antropoineetrilis-
te iseärasuste nivelleerimiseks võib kasutada järgmisi koefitsiente 
(B.JI. KapnMaH 1982): 
südume maht, 
mille väärtus on 
treenimata mehed 3,86±0,3, naised 3,94±0.4T; 
treenitud mehed 4,69±0,54, naised 4,7±0,54; 
maksimaalne Oo pulss 
x 100 
südame maht 
treenimata mehed 2,05±0,3 naised 2,07±0,4; 
treenitud mehed 2,44±0,45, naised 2,46±0,53. 
6. Koormuse raskuse hindamine 
Praktilises töös on vaja hinnata sooritatava koormuse raskust 
konkreetsele isikule. Kuna inimeste koormustolerants on väga erinev, 
iseloomustatakse koormuse intensiivsust mitmesuguste parameetrite 
alusel. 
6.1. Energiakulu järgi koormuse raskuse hindamine 
D . Hiili (1936) järgi ületab mõõduka intensiivsusega töõ puhul 
energiakulu kuni 3 korda puhkeoleku nivoo, raske t öõ puhul 3-8 
korda. 
G . Soula jt. (1961) eristavad 5 t ö õ intensiivsuse astet. 
1. K e r g e t öö puhul ei ületa energiakulu 25 % VC>2max-st. 
2. I n t e n s i i v s e töö puhul kasutatakse 25-75 % VC^max-st. 
Siia kuulub enamik igapäevases elus sooritatavaid füüsilisi tegevusi. 
3. S u b m a k s i m a a l n e t öö vastab 50-75 %-le V0 2 max-s t . 
4. M a k s i m a a l s e intenviisusega töö. Energia kulu on 7 5 -
100 % V02max-st, võimalik kestus 30 min. kuni 3 t. 
5. Väga raske töö e. s u p e r m a k s i m a a l n e koormus ületab 
VC>2inax. 
Metabolism muutub anaeroobseks. Sellist koormust suudab indiviid 
taluda vaid mõni minut. 
Koormuse raskuse gradatsioon energiakulu järgi (T. Christensen 
Energiakulu istudes on keskmiselt 1,19 kcal/min (s.o. 18 % kõrgem 
kui lamades). 
6.2. Pulsi ja vererõhu järgi koormuse raskuse 
hindamine (A.T. Reu6o (1989)) 
See on koormus, mille puhul pulsi sagedus on 100-130 l/min, 
on antud indiviidi jaoks väikese intensiivsusega, 140-170 l/min -
keskmise intensiivsusega, 180-200 l/min iseloomustab aga koormuse 
piirväärtusi. 
Süstoolse vererõhu dünaamika järgi hinnatakse koormustesti: 
väike koormus - süstoolne 
Kardioskleroosiga haigetel, kelle kronotroopne reserv on sageli 
piiratud, või neurotsirkulatoorse asteeniaga haigetel, kel sageli esine-
1953): 
koormus on kerge, kui 




- 2,6-5 kcal/min; 
- 5,1-7,5"kcal/min; 
- 7,6-12 kcal/min. 
- 2,5 kcal min; 
keskmine koormus 
suur koormus 
vererõhk 130-140 mmHg; 
140-170 mmHg; 
180-200 mmHg. 
vad hüperaktiivsed reaktsioonid, ei saa pulsi sagedus olla koormuse 
intensiivsuse näitajaks. Samuti ei ole võimalik kasutada vererõhu 
väärtusi intensiivsuse parameetrina hüpertensiooniga haigeil. 
V 0 2 m a x on kasutusel ekspertiisitestina südame isheemiatõve 
puhul. V 0 2 m a x alusel jaotatakse inimeste töövõime funktsionaalse-
teks klassideks: 
V°2max 
Funkts. NYHA klassiti- Weberi klassifi-
klass katsioon katsioon 
I 21 nd/kg-^mm - 1 e. 7-16 METS 20 ml/kg" ^ m i n - 1 
II 14-20 rnl/kg-Vnün-1 e. 4-7 METS 16-19 m l / k g " 1 / » » - 1 
III 7-13 inl/kg-Vmin"1 e. 2-4 METS 10-18 ml/kg - 1 /min - 1 
IV 7 ml/kg-Vmin - 1 e.2 METS 10 rrü/kg-Vmin-1 
N Y H A klassifikatsioon on välja töötatud tredmillil sooritatud koor-
muse kohta. Veloergomeetril on V 0 2 m a x 10 % madalam. 
Eristada tuleb tõelist hapnikulage, mil koormus katkestatakse 
hapnikuplatoo saabumise tõttu, ja nn. lävishapnikunivood, mille pu-
hul koormuse katkestamise põhjuseks ei ole mitte 0 2 platoo teke, 
vaid teised näidustused. R.A. Bruch jt. (1973) kasutavad termi-
nit funktsionaalne aeroobne puudulikkus, mis näitab, mitu protsenti 
moodustab antud haigeil katseliselt määratud hapnikulagi V 0 2 m a x 
teoreetilisest normist. 
6.3. Koormustesti kasutamine kutsesobivuse 
testimiseks ( B 0 3 1979) 
Et anda hinnangut uuritava vastavuse kohta mingile professioo-
nile, soovitatakse lähtuda eelkõige V 0 2 m a x väärtusest. Kui koormus 
tööl ületab V 0 2 m a x väärtuse (sõltumata sellest, et koormuse kestus 
võib olla vaid mõni minut) ei ole tõi* sobiv. Peale selle tuleb määrata 
optimaalne energeetiline nivoo pikaajaliseks tööks, mis terveil isikuil 
on keskmiselt 35-50 % maksimaalsest aeroobsest töövõimest. 
Silmas pidades, et koormustestide tulemusi mõjutab oluliselt 
treening, tuleb uuringuid teha korduvalt. Ebaadekvaatseks reakt-
siooniks mõõduka füüsilise koormuse puhul loetakse pulsisagedus 
>130 l/min koos energiavajadusega 4-6 kcal/min, diastoolse vererõ-
hu tõus, üldine väsimus. 
Inimese kestvuskoormuse taluvusest annab ettekujutuse aeroob-
se tõõ üldmaht. 
Aeroobse t õ õ üldmahtu iseloomustab organismi poolt kasutatud 
hapniku hulk alates maksimaalse intensiivsusega sooritatud koormu-
se algusest kuni väsimuse tekkeni. Testida maksimaalse koormusega, 
võib ainult terveid, füüsilise koormusega harjunud isikuid. Haigetele 
võ ib selline test saada eluohtlikuks. 
Aeroobse t õ õ üldmahu määramiseks alustab uuritav pärast eel-
soojendust koormusega, mis on kriitilise koormuse lähedane, ja soo-
ritab seda niikaua, kuni ei suuda enam hoida tempot. Koormuse ajal 
määratakse gasomeetriliselt summaarne hapnikutarbimine 
V õ i b kasutada ka nn. ergomeetrilist näitajat - aega, mille vältel 
uuritav on võimeline hoidma tempot kriitilise võimsuse juures. Hästi 
treenitud sportlane on võimeline töötama krütilisel piiril 10 minutit 
ja kauem. 
Maksimaalse intensiivsusega sooritatud töö puhul aeroobse ja 
anaeroobse energiaproduktsiooni omavaheline suhe töö kestel pide-
valt muutub. 
T a b e l 19 
Aeroobse ja anaeroobse energiaproduktsiooni suhe 
maksimaalse intensiivsusega töö puhul sõltarali 
koormuse kestusest (P.O. Astrand jt. 1970) 
Energiapro-
duktsioon 
Koormuse kestus minutites 
0 1 2 4 10 30 60 120 
Anaeroobne % 85 65-70 50 30 10-15 5 2 1 
Aeroobne % 15 30-35 50 70 85-90 95 9S 99 
Energia 
kulu kcal 29 60 90 145 285 730 1320 2415 
Nagu tabelist nähtub, on anaeroobse ja aeroobse energia-
produktsiooni protsessid võrdsed koormuse 2. minutil. Edasi suure-
neb aeroobse ainevahetuse osatähtsus. Seega aeg, mille vältel sport-
lane on võimeline hoidma tempot maksimaalse hapnikutarbimise 
juures, ei sõltu mitte üksnes hapnikutarbimisest, vaid ka aeroobse 
ja anaeroobse energiaproduktsiooni omavahelisest suhtest. Aeroobse 
töö määramine on oluline tööekspertiisis, samuti spordimeditsiinis 
pikaajalise koonnustaluvuse prognoosimisel. 
Ehkki V ö 2 m a x kasutatakse inimese füüsilise võimekuse testi-
miseks sageli, tuleb selle alusel inimese võimekusele hinnangu and-
misega olla ettevaatlik. On teada, et ühesuguse V 0 2 m a x - g a staierite 
sportlikud tulemused on väga erinevad. Sportlike tulemuste parane-
misega ei kaasne sugugi suurem V 0 2 m a x , eriti aladel, mis eeldavad 
kardiorespiratoorse süsteemi vastupidavust. Samadel põhjustel ei saa 
V 0 2 m a x kasutada inimese sobivuse määramiseks ühele või teisele 
tööalale Nagu korduvalt mainitud, sõltub organismi 0 2 vajadus 
lihastöö iseloomust (staatiline või dünaamiline) ja tööst osavõtvate 
lihaste massist. Lihaste väsimise kiiruse ja sellega tööaja võimaliku 
kestuse ning füüsilise koormuse talutava võimsuse määravad aga 
happe-leelisseisundi nihete saabumise kiirus ja ulatus koormuse ajal. 
Orienteerumine töövõime hindamisel FWCi7 0 - le viib tihti vale-
dele järeldustele, sest pulsi ülemäärane kiirenemine on sageli seotud 
sümpaatikuse liigse stimulatsiooniga. P W C ^ Q näitab ainult treeni-
tust ja kronotroopset reservi, mitte aga vereringe tegelikku võimekust 
(R. Rost, W . Hollmann 1 9 8 2 ) . 
Sageli kasutatakse koormustolerantsi võrdlemisel ja koormuse 
raskuse hindamisel individuaalsete erinevuste nivelleerimiseks töö 
võimsuse arvutamist 1 kg keha massi kohta. Normaalseks peetakse 
20-aastasel tervel mehel 3,3 W / k g ja naisel 2 , 5 W / k g . Nii võib 
võrrelda vaid keskmise kehamassiga inimeste töövõimet. Ei ole 
ju energiakulu võrdne koormuste 4 5 W ja 1 1 0 W puhul, ehkki 
mõlemad oleksid uuritava jaoks 1 W / k g keha massi kohta. Peale 
selle ei arvesta selline lähenemine keha koostist. Füüsilise võimekuse 
seisukohalt pole ükskõik, mitu % keha massist noodustab aktiivne 
lihaskond j a mitu rasvkude. 
Füüsiline töövõime sõltub paljude organsüsteemide morfoloo-
gilisest ja funktsionaalsest seisundist, nende omavahelisest korrelat-
sioonist, samuti töö liigist, mida uuritav sooritab. Füüsilist töövõimet 
mõjustavad tegurid H.B. AyjTHK'i ( 1 9 9 0 ) järgi on toodud tabelis 2 0 . 
Iseloomustada inimese töövõimet ainult ühe näitaja kaudu ei ole 
õige. 
7 Gaasivahetuse adaptatsiooni 
hindamiseks kasutatavad parameetrid 
Spiroergomeetrilisel koormustestü hinnatakse järgmisi para-
meetreid: 
1. A d a p t a t s i o o n i k i i r u s , milleks on adaptatsiooni- ja 
Füüsilist töövõimet mõJMtarMi tegurid 
(H.B. AyjiHX 1990) 
































Võime ületada väsimust 
t a l tumisper iood i poolsumma, s.o. aeg, mille vältel 0 2 tarbimine 
tõuseb 50 %-ni maksimaalväärtusest antud tõõ intensiivsuse juu-
res pluss aeg, mille vältel 0 2 tarbimine taastumisperioodil väheneb 
50 %-ni võrreldes maksimaalväärtusega. Koormuse puhul 50-90 W 
on adaptatsiooni kiirus 2 '42"±0,2. 
2. P l a t o o t e k k e k i i r u s on aeg, mille vältel 0 2 tarbimine 
saavutab steady siatäi antud koormuse suhtes. Norm 50-90 vatise 
koormuse puhul on 2 ' 4 0 " i l 3 . 
Eraldi tuleb märkida 0 2 tarbimise suurenemise amplituudi esi-
mesel koormusminutil. Auchincloss jt. (1974) täheldasid isheemia-
tõvehaigeil 1. tõõminuti lõpul otsest seost 0 2 tõusu amplituudi ja 
südame löõgimahu vahel. Nad tõestasid, et 1. tööminuti lõpul 
on 0 2 redutseeritud suurenemine otseselt seostatav lõppdiastoolse 
rõhu kõrgenemisega vasakus vatsake^.-. Meie tähelepanekutel oli 
müokardiidihaigete rekonvalestsentsperioodil kardiaalse puudulik-
kuse arenendes 0 2 tõus koormuse algminutitel pidurdunud. 
Kui tervetel ja ilma kardiaalse puudulikkuseta haigetel saavu-
tas 0 2 tarbimine esimese tööminuti vältel 70-80 % platooaegsest 
nivoost, siis kardiaalse puudulikkuse arenedes ulatus 0 2 tõus vaid 
< 5 0 %-ni. Arvatakse, et hapniku defitsiidi tekkimises on juhtiv osa 
kardiaalsel faktoril. T ö ö algul kujunenud 0 2 defitsiit on põhjustatud 
mitte üksnes kardiorespiratoorse süsteemi kompensatoorsete meh-
hanismide hilinenud sisselülitumisest, vaid ka hapnikuaktseptorite 
funktsionaalsest puudulikkusest. 
3. T a a s t u m i s p e r i o o d i k e s t u s . Taastumisperiood jaota-
takse kaheks: 
I taastumisperiood, mille vältel 0 2 tarbimine väheneb kuni 
50 %-ni töö ajal maksimaalselt tarbitud 0 2 - s t ; 
II taastumisperiood, mille vältel saavutatakse koormuseelne ni-
v o o . 
Koormuse 50-90 W järel on taastumisperioodi üldine kestus 
4,85±0,11 min. I taastumisperioodi kestus on 1,27±0,2 min. I taas-
tumisperioodi kestus > 2 min on igal juhul liiga pikk. 
4. T a a s t u m i s k o e f i t s i e n t (Böhlau 1958). Inforraatüvsem 
kui A V 0 2 koormuse ajal on koormuse ajal suurenenud 0 2 tarbimise 
ja hapnikuvõla suhe - taastumiskoefitsient ( T K ) : 
V O2 koormuse aj ai (mt) 
~ V O2 laastumisperioodil (ml) 
5-minutilise keskmise võimsusega koormuse puhul on T K 2,5-3,6. 
Koormuse kestuse lühendamisel T K väärtus väheneb (3-aiin. koor-
musel 2,05, 2-rain. - 1,4, 1-min. - 0,38). Ka suurema võimsusega 
koormuse puhul T K väheneb. T K konvlleerub lineaarselt minuti-
mahuga ja rõhuga kopsuarteris. 
5. R e s p i r a t o o r n e i n d e k s (R) kujutab endast suhet eritu-
nud C O ) ja kasutatud ö> hulga vahel. 
Normaalselt tõuseb 0 2 tarbimine koormustesti alguses kiiremini 
kui C 0 2 eritumine, platoo saabumisel muutuvad nad eiiain-vähem 
paralleelselt, taastumisperioodil mõõduka koormuse puhul väheneb 
COo eritumine kiiremini, kui likvideerub 0 2 võlg. Respiratoorne 
koefitsient mõõduka koormusi puhul on tervel inimesel alla 1. R tõus 
1,09-ni on üheks aeroobse-anaeroobse töö piiri saabumise näitajaks. 
H . H . BOJIKOB jt. (1975) soovitavad I I A H O - 1 määrata respiratoorse 
koefitsiendi järgi järgmiselt. 
T ö ö igal raskusastmel määratakse V 0 2 , V C O 2 ja R: 
VCQy (ml/W) 
V02 (ml/W) 
Arvutatakse süsihappegaasi "liig'' ( E r c C O o i : 
ExcCO-2 = ARx V02 (ml/W). 
kus A R on respiratoorse koefitsiendi juurdekasv võrreldes puhke-
oleku tasemega 
A i ? - Rkoormiu " Rpuhkt 
{Rpuhke 0 1 1 keskmiselt 0.75) 
Kuni koormus 011 alla n A H O ^ on F x t C 0 2 praktiliselt muutu-
matu, aeroobse läviskoormuse saavutamisel hakkab Eli:CO-> kiiresti 
suurenema. Kardiaalse puudulikkuse puhul tõuseb R taastamispe-
rioodil veelgi ja püsil) kõrgenenud 1-3 taastuiiii.-miniir.i väitel. Seda 
seostatakse piunhappe kontsentratsiooni tõusuga lihastes. Neuro-
tsirkulatoorse asteenia puhul võib R olla > i , 09 juba puhkeolekus, 
niis on tingitud hüperventilatsioonist s eoses adaptatsiooiiihäuetega 
hingamisel torusse. Koormuse vältel R alaneb. 
6. T ö ö efektiivsuse näitajaks on ü 2 p u l s s . 
() .)lti:-.— kasutatud 0 2 Indk milmin 
pulsi sui/1 ilus min 
Oo pulss ou hinnatav kuni 50. eluaastani, vanemas eas kronotroopne 
reserv füsioloogiliselt väheneb. 
Tervetel 0 2 pulsi väärtused on otseselt sõltuvad südame mahust, 
mis määrab löögimahu optimeerimise viisi. Arvatakse, et mida 
suurem on 0 2 pulss, s e d a ökonoomsem on vereringe töö ja võimsam 
müokard. 
T a b e l 21 
0 2 pulsi väärtused sõltuvalt soost ja treenitusest 








sportlased 13,6±0,09 24,5±0, iS 
treenimata 11,0±0,18 15.1±0.3 
Naised 
sportlased U , 4 ± 0 . 0 6 17,4±0,13 
treenimata 9,8±0,13 12,0±0.5 
J. Witte (1977) andmeil sõltub maksimaalne 0 2 vanusest: 
18-19 a. 17,1 m l / f l i - 1 
20-40 a. 16,8 ml/fh* 1 
41-50 a. 15,6 ml / fn" 1 
51-60 a. 13,0 m l / f n - 1 
> 6 0 a. 11,0 ml / fh" 1 
On täheldatud korrelatiivset seost 0 2 pulsi suurenemise ja ko-
ronaarreservi vahel. Müokardi võimsuse ja südame minutimahu 
suuruse kaudseks hindamiseks ei ole 0 2 pulss kasutatav suurenenud 
südameinõõtmetega haigeil. Haigusseisundid, mille puhul esineb sü-
dame diastoolne puudulikkus (vasaku vatsakese tõusnud rigiidsus, 
perikardi haigused) ja minutimahu optimeerimine toimub peamiselt 
kronotroopse reservi kaudu, on Oo pulsi diagnostiline väärtus piira-
tud. Tuleb arvestada ka mitmesuguseid ekstrakardiaalseid südaine-
kontraktsiooni sagedust mõjustavaid faktoreid, mis võivad oluliselt 
muuta 0 2 pulsi suurust. 
7. T ö ö ökonoomsuse näitajana on kasutatav t ö ö i n d e k s - 0 2 
tarbimine ml-tes 1 W (1 kgm/m) sooritatud töö kohta. Toonideks 
näitab kulutatud energia adekvaatsust sooritatud toole. B.II. HH3OB-
neB (1978) väidab, et mõõdukal tööl suureneb 0 2 vajadus terveil 50-
70 % , kardiaalse puudulikkuse puhul 80-130 % . 0 2 kulu on terveil 
4,6 ml/kgm/min, k/v puudulikkuse I astme puhul 7,3 ml/kgm/min, 
I I 0 astme puhul 9,7 ml/kgm/min. 
8. T ö ö m e h h a a n i l i n e e f e k t i i v s u s e. k a s u l i -
k u t ö ö k o e f i t s i e n t ( K T K ) väljendab, mitu % kasutatud hap-
nikust kulutatakse kasulikuks tööks. Ülejäänud hapnik kasutatakse 
hingamis- ja südamelihaste tööks riing soojuse tekitamiseks. 
{väline tob {kcal) x 100 
~ VO2 koormusel {kcal) - V 02 puhke {kcal) 
Kasuliku töö koefitsient veloergomeetril sooritatud töö puhul on 
22±4 % . 
9. O r g a n i s m i e n e r g i a v a j a d u s t koormusel hinnatakse 
kas 1 m 2 kehapinna või 1 kg kehamassi kohta. On täheldatud 
lineaarset korrelatsiooni 0 2 tarbimise tõusu ja vasaku vatsakese 
lõppdiastoolse rõhu vahel. Kasutatavam kui Oo tarbimise arvutami-
ne 1 kg keha massi kohta on energiakulu arvutamine metaboolsetes 
ühikutes (ME) , mis vastab energiakulule 1 minutis põhiainevahetuse 
tingimustes. Istudes on energiakulu 18 % kõrgem. 
T a b e l 22 
Füüsilise töövõime gradatsioon spiroergomeetriliste 
parameetrite alusel ( H . C . ACJIHÖCKÄH 1977) 
Oo tarbimine _ 
T ö ö v õ i m e £ Taastumas- T o o efek-
aste 1 kg keha 1 kg /m koefitsient tiivsus 
massi kohta töö kohta 
Hea 26,36± 1,69 2,13±0,4 2,23±0,06 45,15±1,39 
Kergelt 
langenud 24,5 ±13,8 2,6 ±4 ,5 2,17±1,8 43,8 ±0,85 
Mõõdukal t 
langenud 13,79±10,6 4,51±5,5 1,79±0,5 30,84±2,44 
Tunduvalt 10,59 j a 5,51 ja 1,49 j a 24,39 ja 
langenud vähem enam vähem vähem 
T a b e l 23 
New Yorki kardioloogide assotsiatsiooni poolt koostatud 




























ja raske kehaline 












I j a terved 
Kehaline aktiivsus pole limiteeritud 
Metaboolne koefitsient (METS) näitab, mitu korda 0 2 tarbi-
mine koormuse ajal ületab puhkeoleku nivoo. Mitmesugused ra-
vimid muudavad põhiaine vahetust. Joodipreparaaclid võivad lan-
getada põhiainevahetust 10-40 % , samuti alandavad ainevahetust 
aspiriin, antibiootikumid. Digitaalisepreparaadid algul tõstavad, hil-
jem alandavad ainevahetust. Seetõttu on õigem energiakulu antud 
töö puhul hinnata METS-ides, kasutades parandusfaktorit, mis sõl-
tub koormuseelse nivoo ja teoreetilise energiavajaduse erinevusest. 
Mida madalam on koormuseelne nivoo, seda suurem on METS-i 
tõus koormusel. Terveil sõltub A V 0 2 1 kg keha massi kohta vähem 
individuaalsetest iseärasustest. 
A V 0 2 hindamisel on tingimata vaja arvestada minutiventilat-
siooni ja 0 2 tarbimise koefitsienti. Latentse kardiaalse puudulikkuse 
puhul hingamise minutimaht ja 0 2 kasutamise koefitsient ei suurene 
paralleelselt. Algul tõuseb hingamise minutimaht, 0 2 kasutamise 
koefitsient muutub vähe. Hingamise minutimahu ebaadekvaatne 
tõus mõõdukal koormusel viitab ventilatsiooni ning perfusiooni mit-
tevastavusele ja latentsele pulmonaalhüpertensioonile. 
V KRONOKARDIOMEETRIA KLIINILINE 
INTERPRETATSIOON 
Kronokardiomeetria diagnostiline väärtus sõltub eelkõige süda-
me töötsükli faasianalüüsi täpsusest. Eelistada tuleb metoodikaid, 
mille puhul on registreeritavad nii süstoolsed kui ka diastoolsed 
parameetrid. Mitteinvasiivsetest meetoditest parim on ehhokardio-
graafiline meetod koos FKG-ga. Kronokardiomeetriliste muutuste 
dünaamika jälgimine vähendab oluliselt metodoloogiast tingitud vi-
gu-
Kronokardiomeetria tulemuste küinilisel hindamisel tuleb kind-
lasti arvestada, et südame töötsükli faasistruktuuri nihked ei ole 
alati põhjustatud südame patoloogiast, vaid nad võivad olla esile 
kutsutud ekstrakardiaalsetest põhjustest. 
Südame faasistruktuuri nihked kuuluvad üldiste adaptatsioo-
nireaktsioonide hulka ega ole haigusele spetsiifilised. Nii näiteks 
esineb hüpodünaamiline faasisündrooin, mida sageli seostatakse sü-
dame kontraktsioonivõime langusega, kardiaalse puudulikkuse alg-
staadiumis umbes 30 % juhtudest. Ka väljakujunenud kardiaalse 
puudulikkuse puhul võib südame töötsükli faasisündroom puhke-
olekus olla keskmiste normide piires. Kronokardiomeetria informa-
tiivsus suureneb tunduvalt, kui faasistruktuuri nihkeid hinnata koos 
südame pumbafunktsiooni peegeldavate parameetritega. 
1. Kronokardiomeetria parameetrid 
ja faasisündroomid 
Südame süstolit iseloomustavaid parameetreid võib jaotada: 
1) jõukomponent i iseloomustavad (PEP-i ja IC kestus, rõhu 
tõusu kiirus); 
2) kiiruskomponenti iseloomustavad (LVET-i kestus, löõgimahu 
väljutuse keskmine kiirus). 
Terveil on väljutusperioodi (LVET) kestus lineaarses korrelat-
sioonis löõgimahu suurusega (R.P. Lewis 1975). Löõgimahu suure-
nemine pikendab LVET-i ja lühendab PEP-i kestust. LVET-i kestuse 
kaudu võib ligikaudselt välja arvutada löõgimahu (Q5) suuruse Har-
ly järgi: 
Qs = 0,501 LVET + 0,130* fh~l - 67,2. 
LVET-i kestuse vähenemist peetakse löõgimahu vähenemise üheks 
tunnuseks. Pinguinisperiood (PEP) lüheneb koos südame kontrakt-
sioonisageduse tõusuga, kui viimane on tingitud adrenergilisest sti-
mulatsioonist. Vagusblokaadist tuleneva või isoleeritud kodade sti-
mulatsiooniga esile kutsutud südame frekventsi kiirenemise puhul 
PEP ei muutu. 
PEP-i j a LVET-i kestus sõltub hingamisfaasist. Lamades sügaval 
väljahingamisel registreeritud PEP on 4 ms ja LVET 6 ms pikem kui 
sügaval sissehingamisel. Järelkoormuse järsk tõus kutsub esile PEP-i 
ja LVET-i piknenemise, järelkoormuse krooniline suurenemine aga 
pikendab peamiselt PEP-i, kuna LVET jääb muutumatuks. Järel-
koormuse järsk vähenemine põhjustab PEP-i lühenemise ja LVET-i 
pikenemise. Üheks parimaks vasaku vatsakese funktsiooni peegel-
dajaks peetakse indeksit PEP/LVET ( D . Weissler 1977). Norm on 
0,35±0,05. i\Fet korreleerub väljutusfraktsiooniga ja tema suurus ei 
sõltu südame kontraktsiooni sagedusest, kui pulsi sagedus on 40-110 
löögi piires. Positiivne intropism mõjutab PEP/LVET väärtust enam 
kui mõlema perioodi kestust eraldi. 
Joon. 15 Pingumisperioodi j a väljutusperioodi dünaamika suure intensiiv-
susega koormuse puhul 
Isomeetrilise kontraktsioonifaasi (IC) kestust seostati varem rõ-
hu tõusu kiirusega vasakus ventriklis. IC pikenemist peeti dp/dtmax 
kiiruse languse tunnuseks. Hilisemad uuringud näitavad, et IC kestus 
sõltub rohkem vasaku vatsakese täitumisrõhust (J.R. Jackson 1972) 
kui rõhutõusu kiirusest. 
Rõhu tõusu algkiirus vasakus vatsakeses (Vi) korreleerub 




norm 1800-2500 mmHg/s (B.JI. KapniaaH) 
või 
. . . P d - 0 , 6 7 
Vi = -— 
IC 
norm 266,6-386,6 kPa/s 
Pd - diastoolne vererõhk 
Vi - kiireneb positiivsete inotroopsete mõjustuste toimel. 
R õ h u tõusu maksimaalse kiirusega vasakus ventriklis korrelee-
rub ka kontraktsiooniindeks ( K l ) 
A'J= P d 
PEP' 
mille normväärtus on 100,4±23,3 kPa. 
^
s m a n
 J** (1075) soovitavad kasutada südame kontraktsioo-
nivõime hindamiseks südame funktsiooni indeksit (HFI) 
LV ET 
HFI = —r— norm 8,2 ± 2,8 
Hapniku tarbimisega puhkeolekus korreleerub rõhk-aeg-indeks 
( Tension- Time-Index): 
Pm x LVET x fh~l norm 313,9 ± 49 kPa, 
kusjuures Pm = Pd - 0,655 (Ps - Pd) 
j a kolmikprodukt 
Ps x LVET xfh'1 
mille norm puhkeolekus on 2246±449, koormusel võib tõusta 
4052±759. 
Ps - vererõhk süstolis, Pd - vererõhk diastolis, Pm - keskmine 
vererõhk. 
Kontraktiilsuse suurenemisel, eriti koormustesti ajal, korrelat-
sioon hapnikutarbimisega kaob (E.H. Sonnenblick 1965). 
Südame töö kiiruskomponendi informatiivsemaid parameetreid 
on summaarne minutimahu väljutusaeg (LVET x f h - 1 ) ja löögimahu 
varjutuse keskmine kiirus (V#) 
LVET 
Süstoolsete faaside vältusega on tihedalt seotud diastoolsete faa-
side kestus. Normaalselt toimuvad IC ja I R kiirenemine paralleelselt. 
( IR - isomeetriline lõõgastus). IR kiirenemine on olulisim adaptat-
sioonireserv löögimahu säilitamiseks südame kiirenenud frekventsi 
Heraodüaaamiliste faktorite mõja südame töõtsnkli 





Faasid ja indeksid 
PEP LVET Q2 PEP LVET 
inotio- T 1 i 1 i 
pism 1 T T T T 
lõõgi- T i T 
maht 1 T 
eel- T T 1 T 
koormus 1 i T i 
jarel- T T T T 
koormus i 1 
südame 
lõõgi- T i 1 1 
-sagedus i T T T 
puhuL Patoloogiliste! juhtudel eelneb lõõgastusprotsesside aeglustu-
mine sageli süstoolsete faaside pikenemisele. 
8.JI. KapnuaH (1982) ja B.<1>. KyõtmncHH (1982) eristavad viit 
faasisündroomi: 
1. Südame hüpodünaamia faasisündroom. Sageli peetakse hüpo-
dünaamiat müokardi kontraktsioonivõime languse näitajaks. Tuleb 
eristada nn. funktsionaalset ja tõelist hüpodünaamiat. Hüpodünaa-
mia faasisündroom võib esineda puhkeolekus suure südamemahu-
ga, vagustoonuse ülekaaluga terved isikuil (reguleeritud hüpodünaa-
mia). 
Hüpodünaamiat täheldatakse vasaku vatsakese täitumishäirete 
puhul müokardi rigiidsuse tõusu tõttu, ehkki müokardi kontrakt-
sioonivõime on säilinud. 
Nii on kirjeldatud hüpodünaamilist faasisündroomi 62 % neu-
rotsirkulatoorse asteeniaga haigetel (T.A. CopoKHHa 1979). Eelkoor-
muse vähenemine põhjustab alati hüpodünaamia tekke. Funktsio-
naalset hüpodünaamiat aitab müokardi vähenenud kontraktsiooni-
võimest tingitud hüpodünaamilisest faasisündroomist mõningal mää-
rai diferentsida atropiintest j a faasisündroomi dünaamika jälgimine 
koormustesti ajal. 
Hüpodünaamia faasisündroomil eristatakse 3 astet: 
• 1. aste, mida iseloomustab IC ja LVET-i kestuse pikenemine 
ja sellest tulenevalt mehhaanilise süstoli (Sm) pikenemine. Vi kii-
rus väheneb, V # väärtus on normi piires. Suhe võ ib veidi 
suureneda. Hüpodünaamia faasisündroomi esimest astet täheldatak-
se ägeda ülepingutussündroomi j a algava kardiaalse puudulikkuse 
puhul, aga ka intoksikatsioonide algstaadiumis j a funktsionaalsetel 
põhjustel. Sportlastel registreeritakse ületreeningu puhul IC väljen-
dunud pikenemist koos LVET-i mõõduka pikenemisega, mistõttu 
•fffljr tunduvalt suureneb (PEP/LVET > 0 , 4 ) . 
• 2. aste, mille puhul IC pikenemine ja LVET-i kestuse lü-
henemine toimuvad paralleelselt. Seetõttu Sm oluliselt ei muutu. 
Tunduvalt suureneb rfflffir* väheneb Vi kiirus, pikeneb minutimahu 
väljutusaeg ja langeb \ £ KÜTUS. 
• 3. aste. Eelmise astme puhul esinevatele muutustele lisandub 
Sm lühenemine. 
Hüpodünaamia 2. ja 3. astet peetakse müokardi langenud 
kontraktsiooni võime üheks tunnuseks. 
2. Südame hüperdünaamia faasisündroom tekib sümpato-
adrenaliinsüsteemi kõrgenenud funktsiooni puhul, kui müokardi 
kontraktiilne funktsioon on piisav. Hüperdünaamiat täheldatakse 
türeotoksikoosi, mitmesuguste ägedate haigestumiste puhul, valu-
sündroomi ajal, ekstrakardiaalsetest põhjustest esile kutsutud hüpok-
seemiliste seisundite puhul, samuti kardiaalse puudulikkuse varases 
staadiumis veel piisava müokardiaalse reserviga haigeil. 
Hüperdünaamia faasisündroomil eristatakse kahte astet: 
• 1. aste, mille puhul lüheneb ainult IC, LVET-i vältus jääb 
samaks. Kiireneb Vi ja tunduvalt kiireneb \ T £ . 
• 2. aste, mida iseloomustab nü IC kui ka LVET-i lühenemine, 
mis vnb Sm lühenemisele. Kiireneb Vi ja V^;, kuid V # kiirenemine 
on tunduvalt väiksem kui hüperdünaamia 1. astme puhul. 
Hüperdünaamia 1. aste on normaalne reaktsioon kergele ja 
mõõdukale füüsilisele ja emotsionaalsele stressile. 2. aste tekib 
südame töötamisel maksimaalse võimekuse piiril. 
Antud koormusele mitteadekvaatset hüperreaktüvset hüperdü-
naamilise sündroomi teket koormuse ajal tuleb alati pidada patoloo-
giliseks. 
3. Mahuülekoormuse faasisündroom on seotud vasaku vatsakese 
diastoolse täitumise suurenemisega. Mahuülekoormuse sündroom 
esineb kodade vaheseina defekti, väljendunud bradükardia (a/v sõl-
me totaalne blokaad) j a absoluutse bradüfrekventse arütmiaga hai-
geil pika diastoli järgsetes tsüklites. K a avatud ductus arteriorus 
persistens% aordiklapi puudulikkuse ja vatsakeste vaheseina defek-
ti puhul šundiga vasakult paremale täheldatakse mahuülekoormuse 
sündroomi (koos madala diastoolse vererõhuga) esinemist. Mahu-
ülekoormuse sündroomi puhul lüheneb tunduvalt IC kestus. Mada-
la diastoolse vererõhu kaasnemisel võib IC kestvus olla <0,01 sek, 
mis tavaliselt kasutatavate kronokardiomeetriliste uurimismeetodite-
ga pole enam täpselt määratav ja seetõttu võrdub praktiliselt nulliga 
Pikeneb LVET-i kestus, suureneb V i j a Vf; kurus. 
Vere väljutamisel vastu suurenenud rõhku kirjeldatakse südame 
töötsükli ajalises kestuses tekkivaid muutusi kahe faasisündroomina, 
4 . Kõrgenenud perifeerse vastupanu sündroom (B.<X>. K y 6 u u i K H H 
1982) e. suurenenud elastse vastupanu sündroom (B.JI. KapnMaH 
1982). Kõrgenenud perifeerne vastupanu, mis esineb nii hüpertoo-
niatõve kui ka sümptomaatiliste hüpertensioonide puhul, põhjustab 
IC pikenemise, PEP/LVET suurenemise, V # kiirenemise ja mõnikord 
LVET-i pikenemise. Kõrgenenud perifeerse vastupanu sündroomi te-
ket koormusel võime aga hinnata ka kui südame isomeetrilise hüper-
funktsiooni väljendust, kui üht löõgimahu suurendamise mehhanismi 
müokardi tõusnud rigiidsuse foonil. 
5. Väljutustrakti stenoosi sündroom (B.<X>. KyöuniKHH 1982) e. 
suurenenud hüdraulilise vastupanu sündroom (B.JI. KapnMaH 1982) 
tekib vere väljavoolutrakti ahenemise tagajärjel (aordi valvulaarne ja 
subvalvulaarne stenoos, pulmonaalarteri j a pulmonaalklapi stenoos, 
aordi koarktatsioon). 
Faasisündroomi ise 'oomustab IC lühenemine, LVET ei muutu 
või pikeneb, Sm pikeneb. Suureneb Vi kiirus, langeb V # kiirus. 
Tuleb kindlasti märkida, et müokardi puudulikkuse arenedes 
esinevad selgelt väljendunud tüüpilised faasisündroomid harva. Faa-
sisündroomi tuleb võrrelda kardiaalse puudulikkuse tüübiga. Mahu 
ülekoormussündroom koos hüperdünaamiaga on iseloomulik süda-
me isotoonilisele hüperfunktsioonile, kõrgenenud perifeerse vastupa-
nu sündroom või väljutustrakti stenoosi sündroom - isomeetrilisele 
hüperfunktsioonile, hüpodünaamia sündroom - müokardiaalsele ja 
metaboolsele puudulikkusele. Kui hüpodünaamia kujuneb välja teis-
te faasisündroomide foonil, võib seda hinnata kui mahu või rõhu 
ülekoormuse järel tekkinud kardiaalset puudulikkust. 
2. Faasistruktuuri nihked 
ravimmõju tõttu 
Mitmesugused ravimmõjustused põhjustavad olulisi nihkeid sü-
dame mehhaanilises tahtluses. 
Digitaalisepreparaatide mõju ilmneb 3-4 päeva pärast. Sü-
dame glükosiidide mõjul tekib terveil hüperdünaamiline faasisünd-
room. Hüpokaleemia põhjustab hüpodünaamia teket. Juba ühe-
kordne magneesiumsulfaadi manustamine pikendab IC ja lühendab 
LVE7M kestust (G . Critelli jt. 1977). /3-blokaatorite mõjul võib 
hüperdünaamiline faasisündroom normaliseeruda. Nad võivad olla 
aga hüpodünaamia tekke põhjuseks või süvendada juba esinevat 
hüpodünaamiat. Ainult terve ja vähekahjustatud müokardi puhul 
täheldatakse otsest seost sümpatiko-adrenaalsüsteemi aktüvsuse tõu-
su ja hüperdünaamia vahel. Müokardi kontraktiilsuse vähenemisel 
võ ib katekolamiinide hulga suurenemine põhjustada hüpodünaamia 
süvenemist. 
Eufülliin põhjustab esimese 5-15 minuti vältel pärast manusta-
mist hüpodünaamiat, hiljem aga soodustab hüperdünaamia teket. 
Reserpiin kutsub esile hüpodünaamia. Nitroglütseriin kardio-
skleroosi foondil enamikul juhtudel süvendab hüpodünaamiat, kuid 
mõnikord kronokardiogramm normaliseerub või tekib hüperdünaa-
mia. Sama toime on ka etanoolil. 
3. Faasistruktuuri nihked koormusel 
Normaalselt töötab süda füüsilise koormuse ajal hüperdünaa-
milisel režiimil. Suure võimsusega koormuse puhul lühenevad kõik 
faasid proportsionaalselt. Väljutusperioodil muutub müokardi kont-
raktsioon isotooniliseks - kogu väljutusperioodi kestel toimub vere 
väljutamine. See võimaldab perioodi lühendada kuni kaks korda. 
Südame kontraktsiooni sagenemise tõttu pikeneb summaarne minu-
timahu väljutusaeg. 
Paralleelselt LVET-i lühenemisega suureneb lõõgimahu välju-
tuse keskmine kiirus. Üldise perifeerse takistuse vähenemise tõttu 
suureneb südame võimsus vähe. Paralleelselt süstoolsete faaside 
lühenemisega lüheneb ka isomeetrilise lõõgastuse ( IR) ja kiire täi-
tumise faas (Fm). Diastoli lühenemisel 0,10-0,11 sek-ni (südame 
tsükli kestusel 0,3 sek) aeglase täitumise faas puudub. Suure inten-
siivsusega töö puhul toimub faaside lühenemine enamasti ühtlaselt 
Kronokardiomeetriliste parameetrite dünaamika 







































1. SAS-i kõrgenenud 
toonus 













gusel või vasaku vat-
sakese seina rigiid-
suse tõusul 
1 =T 1 T l I väljutustrakti 
kitsenemine 
| - lühenemine 
I - aeglustumine 
T - pikenemine 
= - ei muutu 
T - kiirenemine 
Faaside kestuse muutused farmakoloogiliste 
ainete toimel ( W . Urbaszek 1983) 
Faas 
PEP LVET QSo 
isoproterenool l j j 
adrenaliin [ = J 
noradrenaliin 1 J 
propranolon 1 | f 
glükosiidid j j j (terveil) 
glükosiidid 1 T(QST) l 
amüülnitrit 1 T(QsT) 
amüülnitrit 
isheemiatõve p. 1 = ! 
nitroglütseriin = 1 j 
fentolamiin j T(QST = 
kaltsium-
glükonaat 1 1 1 
ja aperioodiliselt, harva hüppeliselt. IC perioodi platoo kujuneb 
välja kaks korda kiiremini kui väljutusperioodi püsiseisund. Seda 
seletatakse asjaoluga, et IC lühenemine on otseselt seotud müokardi 
kontraktiilsuse suurenemisega, LVET-i vältus aga sõltub lõögimahu 
stabiliseerumisest. 
Väikese ja keskmise intensiivsusega koormuse ajal lüheneb IC 
kestus vähe, LVET kas üldse ei muutu või pikeneb veidi koormuse 
algul, siis aga lüheneb. IR ja Fm lühenevad proportsionaalselt sü-
damesageduse kiirenemisega. Väljutusperioodi esialgset pikenemist 
koormuse algul seostatakse löögimahum suurenemisega, edasist lü-
henemist aga südame kontraktiilsuse suurenemisega stabiliseerunud 
lõögimahu puhul. Hilisemad uuringud näitavad, et püsiva koormu-
se puhul treenimata isikuil lõõgimaht koormuse vältel siiski veidi 
väheneb. 
Diskreetse režiimiga koormuse puhul (30 sek koormust, 30 sek 
puhkust) koormuse esimeses tsüklis LVET lüheneb, puhkepausi ajal 
pikeneb, edasi aga koormuse ajal LVET pikeneb, pausi ajal lüheneb. 
IR-i j a Fm-i ebapiisav lühenemine koormuse ajal on müokardi 
funktsiooni häirumise üks esimesi tunnuseid. Lõõgastusprotsesside 
häirumist seostatakse müokardi energeetilise defitsndiga ja Ca pum-
ba võimsuse vähenemisega. Atsidoosi teke põhjustab C a 2 + trans-
pordi aeglustumist sarlkoplasmaatilises retiikulumis ja lõõgastuse pi-
kenemist (D . Mathey jt. 1974). Südame lõõgisagedusele mittevastav 
IR-i ja Fm-i lühenemine või isegi pikenemine koormuse ajal viitab 
diastoolse reservi vähenemisele (B.M. Koran 1973), on müokardi re-
gionaalse isheemia kaudseks tunnuseks ning löõgimahu ebapiisava 
suurenemise üheks põhjuseks. 
Kui hüpertrofeerunud müokardi puhul esineb nn. mittetäielik 
lõõgastuse sündroom (K.L. Peterson jt. 1978) ja lühenenud diastol 
ning südame maht on väike, ilmnevad koormuse ajal juba varakult 
südame pumbafunktsiooni häired. Samal ajal on kontraktiilsuse 
parameetrid, samuti süstoli faasistruktuur, normis või väljendunult 
hüperdünaamilis-hüperkineerilist tüüpi. 
Intensnvse koormuse puhul taastumisperioodi esimesel 30-60 
sekundil LVET tunduvalt lüheneb. Seda seletatakse venoosse naasu 
järsu vähenemisega seoses perifeerse lihaspumba funktsiooni langu-
sega koormuse lõpetamisel. Edasi LVET pikeneb. Lõplik taastumine 
toimub 15-20 minuti vältel pärast füüsilist koormust. 
Kerge ja keskmise intensiivsusega koormuse järel toimub 
koormuseelse faasistruktuuri taastumine ~ 1 0 minuti vältel. M ü o -
kardi metaboolsete häirete puhul ilmnevad faasistruktuuri eba-
adekvaatsed nihked mitte niivõrd koormuse ajal, kui just restitutsioo-
niperioodil. G. Masotti ja D . Giraudi (1976) täheldasid alkohoolse 
müokardiopaatiaga haigeil restitutsiooniperioodi esimesel minutil sü-
dame kõigi faaside lühenemist, alates 2.-3. minutist hakkasid IC ja 
LVET pikenema, maksimum saabus 6.-12. minutil, koormuseelne 
faasistruktuur taastus alles 30-40 minuti pärast. 
Nagu eespool mainitud, on LVET-i vältus otseselt seotud lõö-
gimahuga, seetõttu on LVET-i muutusi koormusel võimalik hinnata 
ainult kompleksselt koos löõgimahu dünaamikaga. Kardiaalse puu-
dulikkuse arenedes väheneb esmalt kiiruse komponent. Seetõttu 
kardiaalse puudulikkuse algstaadiumis löõgimahu adekvaatse dü-
naamika puhul LVET pikeneb. Kardiaalse puudulikkuse süvenedes 
ja löõgimahu vähenedes LVET hakkab lühenema. LVET-i dünaami-
kast informatiivsem on löõgimahu väljutuse keskmise kiiruse (V#) 
ebapiisav suurenemine või isegi vähenemine koormuse ajal. 
Kardiaalse puudulikkuse arenedes häirub jõukomponent tun-
duvalt hiljem, eriti koormustesti ajal. Seetõttu täheldatakse IC faasi 
lühenemise^ puudumist või tema pikenemist koormuse ajal vaid siis, 
kui süda töötab isomeetrilise hüperfunktsiooni režiimil. Kui terveil 
on südame too optimeerimisel ülekaalus homeomeetriline regulat-
sioonimehhanism, siis langenud funktsiooniga müokardi puhul on 
määravaks heteromeetriline regulatsioon. Homeomeetriline meh-
hanism lülitub sisse siis, kui heteromeetriline lüh langeb välja või 
funktsioneerib nõrgalt (südame väike maht koos lõõgastushäiretega) 
(A . «DpojioB 1981). 
Kokkuvõtteks. Kronokardiomeetria kliiniline interpretatsioon 
peab lähtuma haige individuaalsusest. Tuleb kompleksselt hinnata 
nii südame anatoomilisi iseärasusi, pumbafunktsiooni kui ka respira-
toorse süsteemi funktsionaalset seisundit ja nende omavahelisi seo-
seid ja mõju südame faasistruktuurile. Faasistruktuuri nihked ei ole 
kaugeltki mitte alati põhjustatud otseselt kardiaalsest patoloogiast, 
vaid peegeldavad sageli südame auto- ja neurohumoraalse regulat-
siooni mehhanismide reaktsioone seoses patoloogiaga või muutu-
nud ekstrakardiaalsete tingimustega. Viimases kronokardiomeetria 
kliiniline informatiivsus seisebki. Kronokardiomeetria võimaldab 
otsustada, millisel määral ja milliseid kompensatoorseid mehhanis-
me rakendatakse pumbafunktsiooni säilitamiseks vajalikul tasemel. 
Püüd isoleeritult kasutada kronokardiomeetriüste parameetrite kesk-
misi väärtusi müokardi funktsiooni, eriti kontraktiilsuse hindamiseks 
üksikute haiguste puhul on kronokardiomeetriat teenimatult diskre-
diteerinud. 
Lõpetuseks 
Olenemata kahjustava faktori iseloomust (koronaarverevarus-
tuse puudulikkus, ainete toksiline toime, põletik jm.) ilmnevad sü-
dame füsioloogilise koormuse piire ületava koormuse puhul süda-
metalitluses järgmised mittespetsiifilised reaktsioonid (B.C. ITayKOB, 
B.A. «DpojioB 1982). 
- Koldeline efektiivse refaktaarperioodi lühenemine, mis on tin-
gitud tööpotensiaali repolarisatsioonifaasi lühenemisest müokardi 
üksikutes kiududes või lihasgruppides. Põhjuseks on koldeline hiii-
gamisfermentide aktiivsuse langus või mitokondrite koldeline de-
struktsioon. Efektiivse refaktaarperioodi lühenemine koldeliselt, aga 
mitte difuusselt on üheks põhjuseks, miks vatsakeste fibrillatsioon 
võib tekkida müokardi suhteliselt väikese orgaanilise kahjustuse pu-
hul. Kui müokardis tekib kõrgsageduslik kolle, milles tekkiv im-
pulss ei blokeeru tekke kohal või nomotoopse impulsi mõjul, levib 
heterotroopne impulss üle terve südame. Teiselt poolt põhjustab kah-
justuskolletes järjest vähenev puhkepotensiaal nimetatud piirkonna 
erutatavuse vähenemist kuni kadumiseni ja sellega müokardi kah-
justatud osa väljalangemist kontraktsiooniprotsessist. 
- Tahhükardia teke. 
- Diastoü lühenemine ja tema struktuuri muutumine. L õ õ -
gastuskiirus kasvab koos diastoolse rõhu tõusuga vatsakeses ja on 
mõjustatav katekolamiinide kontsentratsioonist veres. Kardiaalne 
puudulikkus ei ole spetsiifiline reaktsioon mingile haigusprotsessile, 
vaid stereotüüpne reaktsioon müokardi ülekoormusele, sõltuma-
ta ülekoormuse etioloogiast. Kompensatoorsed mehhanismid, mis 
püüavad säilitada südame põhifunktsiooni - pumbafunktsiooni - on 
samuti stereotüüpsed ja suunatud müokardi funktsionaalsete või-
mete suurendamisele. Ainult nende sisselülitumise kiirus ja osakaal 
kompensatoorsetes reaktsioonides võib omada mõningaid antud pa-
toloogiale iseloomulikke tunnuseid. 
Südametegevuse funktsionaalsete nihete iseloom ja intensiivsus 
sõltub patoloogilise protsessi haigusstaadiumist. 
Eristatakse järgmisi staadiume. 
1. Initsiaalse hüperfunktsiooni staadium, mille ajal müokardi 
kontraktsioonivöime langus on seotud kas absoluutse (suurenes in-
taktse müokardi koormus, näiteks järsk arteriaalne hüpertensioon, 
arteriovenoossed šundid) või relatiivse (müokardi koormus on sama. 
kuid osa müokardi ei funktsioneeri normaalselt, näiteks ägeda ko-
ronaarse puudulikkuse, müokardiidi, müokardi toksilise kahjustuse 
puhul) energiadefitsiidiga müokardis. Tekkinud energeetilise defitsii-
di ja müofibrillide strukturaalsete muutuste foonil arenevat hüpodn-
naamiat püütakse kompenseerida funktsioneerivate rakkude töö in-
tensiivistumisega ja sümpatoadrenaalsüsteemi aktiveerumisega. Sti-
muleerides ,i-retseptoreid mõjustab noradrenaliin südame lihaskont-
raktsiooni jõudu ja sagedust. Samal ajal kutsub o-retseptorite erutus 
esile veresoonte ahenemise ja selletõttu arteriaalse vererõhu tõu-
su, mis küll suurendab perfusioonirõhku koronaarvereringes, teiselt 
poolt aga suurendab südame koormust ja on mitmesugustes orga-
nites mikrotsirkulatsiooni häirete põhjuseks. Kui juba etioloogiliselt 
kaasnevad fermentsüsteemide häired (nagu näiteks türeotoksikoosi 
puhul, intoksikatsioonide puhul), hüpoksia müokardis süveneb. Kui 
aeroobne ainevahetus ei kindlusta müokardi vajaliku energiaga, ak-
tiveeruvad paralleelselt Krebsi tsükli fermentide aktiivsuse tõusuga 
glükolüüsifermendid. Kui mctaboolsed kompensatoorsed mehhanis-
mid ei suuda täielikult katta energiadefitsiiti, peavad sisse lülituma 
ekstrakardiaalsed kompensatsioonimehhanismid, millest tähtsaim on 
süstoolse arteriaalse vererõhu alanemine. 
Initsiaalse hüperfunktsiooni staadiumis muutuvad parema j a va-
saku vatsakese funktsionaalsed parameetrid ühesuunaliselt, seejuu-
res enam on väljendunud parema vatsakese puudulikkuse tunnused. 
Initsiaalses hüperfunktsioonis tekkivate müokardi funktsioonihäire-
te suurus on väga erinev. See sõltub ülekoormuse suurusest, aga ka 
sellest kuivõrd on häiritud valgu süntees, blokeeritud fosforileerimis-
protsessid ja langenud Ca-pumba aktiivsus. 
2. Progresseeruva hüperfunktsiooni staadium, kus süveneva 
energiadefitsiidi tingimustes tõusnud energiavajaduse tõttu ühelt-
poolt ja ebaefektiivse energiaproduktsiooni tõttu teiselt poolt süvene-
vad düstroofilised protsessid müofibrillides kuni nekrooside tekkeni. 
Hemodünaamiliselt võib progresseeruva hüperfunktsiooni staa-
diumis eristada kaht faasi: 1) veri deponeeritakse väikeses vereringes, 
mistõttu vasaku vatsakese koormus ja tema hemodünaamilised para-
meetrid paranevad, samal ajal suureneb parema vatsakese koormus; 
2) parema vatsakese funktsionaalsete võimete ammendumisel tekib 
vererõhu tunduv langus, vere deponeerumine suures vereringes ja 
koormuse suurenemine vasakule vatsakesele. 
Koormustestide rakendamine diagnostilisel eesmärgil tuleb ar-
vesse just initsiaalse hüperfunktsiooni staadiumi erinevatel perioodi-
del. 
Arvestades patogeneetiliste mehhanismide mitmekesisust ja 
müokardi kahjustuste suurt varieeruvust, ei ole ühegi üksiku para-
meetri abil võimalik piisavalt iseloomustada müokardi funktsionaal-
set seisundit. Ainult kompleksne elektriliste, südame pumbafunkt-
siooni, energeetilisi protsesse, südame faasistruktuuri ja perifeerset 
vereringet iseloomustavate parameetrite hindamine ja nende võrd-
lemine uuritava somatomeetriliste iseärasustega ja haigusprotsessi 
kuluga annab mitmekülgse informatsiooni südame funktsionaalse-
test võimetest. 
Tulemuste hindamisel peab alati lähtuma seisukohast, et 
koormustestidel ilmnevad patoloogilised reaktsioonid on mitte-
spetsiifilised ega saa olla monosümptoomselt diagnoosi aluseks. 
Igal uurimismetoodikal on oma piirangud. Tehniliselt täiuslik 
aparatuur ja uuringu keerulisus ei taga veel vajalikku informatiivsust. 
Alati on vaja enne uuringu teostamist püstitada uuringu eesmärk ja 
vastavalt sellele valida parameetrid, mida koormustesti ajal regist-
reerida. 
Normatiivtabelite väärtustesse tuleb alati suhtuda kriitikaga. 
Keskmised väärtused väljendavad ainult protsessi või parameetri 
muutumise suunda, aga mitte individuaalsust. Eitamata matemaa-
tilise statistika ja matemaatilise modelleerimise vajalikkust, peab 
meeles pidama, et bioloogilistes süsteemides eksisteerib alati atüüpi-
lisi protsesse, mis ei allu üldistele seaduspärasustele. Just nendes aga 
võib peituda probleemi lahendus. 
L I S A D 
M õ n e d seosed töö , võimsuse ja energia ühikute vahel 
1 W = 0,001 k W = l x l 0 7 e r g i / s = 0,1433 kcal/min = 1 Dsu/c = 
= 6,12 kpm/min = lDsu /c = 6,12 kpm/min 
1 kcal/min = 69,767 W = 6,977xl0 8 ergi /s = 0,09557 HJ 
1 HJ = 745,7 W 
1 kpm/min = 0,1635 W 
1 kpm/s = 9,81 W 
1 kcal = 4 , 1 8 6 x l 0 1 0 e r g i = 4,186 Dsu = 426,85 kpm 
1 kgm = 2 , 3 4 2 7 x l 0 " 3 k c a l = 9,8066 ergi = 9,8066 Dsu 
Igapäevase füüsilise töö ligikaudne vastavus 
veloergomeetrilisele koormusele 
50 W - kodune töö , käimine tasasel maastikul 5 km/t 
50-100 W - aiatöö, käimine tasasel maastikul 7 km/t 
100-150 W - j ooks 9 km/t, rattasõit tasasel maastikul 20 km/t, trepist 
tõus 
150-200 W - j ooks 11 km/t 
L i s a 1 
Kpm/min vast arus W-]e (täpsusega 5 W ) 
K p m / m i n W Kpm/min W 
100 15 1300 215 
200 35 1400 230 
300 50 1500 245 
400 65 1600 260 
500 80 1700 280 
600 100 1800 295 
700 115 1900 310 
800 130 2000 325 
900 145 2100 345 
1000 165 2200 360 
1100 180 2300 375 
1200 195 2400 395 
Veloergomeetriliselt määratud koormuse 
ümberarvutamine treeningukoormuseks terreil 
(m/min; Lagerstrõmi järgi) 
Keha mass (kg) 
Koormus 50 55 G0 C5 70 75 80 85 90 
50 05 90 85 80 75 70 70 
co 105 100 90 85 80 75 75 70 75 70 115 110 KR) 95 90 85 80 75 
60 125 115 110 100 100 90 85 ' 80 75 
90 135 125 115 110 105 95 90 90 85 
] ( ) ( ) 145 135 125 120 110 105 100 95 90 
110 155 145 ]35 125 115 110 105 100 95 
120 1C5 155 140 135 125 120 110 105 100 
130 175 165 150 140 130 125 120 110 105 
140 190 175 1G0 150 140 135 125 120 115 
150 200 185 170 1C0 150 140 130 125 120 
160 205 190 175 1G5 155 145 140 130 125 
170 215 200 185 170 1G0 150 145 135 130 
180 225 205 195 180 170 1G0 150 140 135 
190 235 215 
jooks 
200 185 175 165 155 140 140 














50-kUograiimiiuc mees peab 50-vatile koormuse sooritamiseks lähima 1 minutiga 95 meetrit. 
Naistel tuleb labida 10 K\ võrra lühem maa. 
















































Koormuse võimsus jooksutreeuingul 
Koormuse Inimese kaal (kg) 
võimsus 
( W ) 50 60 70 80 90 100 
Minutite arv 1 km läbimiseks 
75 8 9 10 _ — _ 
100 7 9 9 10 
-
-
125 6 7 8 9 10 -
150 5 6 7 8 8,5 9 
175 4,5 5,5 6 i 7,5 8 
200 4 4,5 5 6 6.5 7 
Regressioonivalem individuaalse läviskoormuse arvestamiseks 
haigele (# .M. ApoHOB, JI.Q. HuicojiaeBa 1985): 
X = 0,042 x W + 0,15 x f i r 1 + 65,5 
W - koormus viimasel koormusetapil; 
fli"1 - südame lõõgisagedus viimasel koormusetapil. 
Koduse käimistreeningu tempo peab olema 50 % individuaalsest 
läviskoormusest. 
Maksimaalne hapnikutaibinüne (l/min) sõltuvalt 
koormusest, arvutatud südame sageduse kaudu 




Koormuse suurus (kpiu/min) Koormuse suurus (kpm/min) 
300 600 900 1200 1500 300 450 600 750 900 
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 
120 2,2 3,5 4.8 2,6 3,4 4,1 4,8 
121 2,2 3,4 4,7 
- -
2,5 3,3 4,0 4,8 
-
122 2,2 3,4 4,6 
-
- 2,5 3,2 3,9 4,7 -
123 2,1 3,4 4,6 -
-
2,4 3,1 3,9 4,6 
-
124 2,1 3,3 4,5 6,0 
-
2,4 3,1 3,8 4,5 
-
125 2,0 3,2 4,4 5,9 
-
2.3 3,0 3,7 4,4 
-
126 2,0 3,2 4,4 5,8 
-
2,3 3,0 3,6 4,3 -
127 2,0 3,1 4,3 5,7 - 2,2 2,9 3,5 4,2 
-
128 2,0 3.1 4,2 5,6 
-
2,2 2,8 3,5 4,2 4,8 
129 1,» 3,0 4,2 5,6 
-
2,2 2,8 3,4 4,1 4,8 
130 1,9 3,0 4,1 5,5 
-
2,1 2.7 3.4 4,0 4,7 
131 1,9 2,9 4,0 5,4 
-
2,1 2,7 3,4 4,0 4,6 
132 1,8 2,9 4,0 5,3 
-
2,0 2,7 3.3 3,9 4,5 
133 1,8 2,8 3,9 5,3 
-
2,0 2,6 3,2 3,8 4,4 
134 1,8 2,8 3,9 5,2 
-
2,0 2,6 3,2 3,8 4.4 
135 1,7 2,6 3.8 5,1 
-
2,0 2,6 3,1 3,7 4,3 
136 1,7 2,7 3,8 5,0 
-
1,9 2,5 3,1 3,6 4,2 
137 1,7 2,7 3,7 5,0 
-
1,9 2,5 3,0 3,6 4,2 
138 1,6 2,7 3,7 4,9 
-
1,8 2,4 3,0 3,5 4,1 
139 lfi 2,6 3,6 4,8 
-
1,8 2,4 2,9 3,5 4,0 
140 1,6 2,6 3,6 4,8 w M 2,4 2,8 3,4 4,0 
141 
-
2,6 3,5 4,7 5,9 1,8 2,3 2,8 3,4 3,9 
142 
-
2.5 3,5 4,6 5.8 1,7 2,3 2,8 3,3 3,9 
143 
-
2,5 3,4 4,6 5,7 1,7 2,2 2,7 3,2 3,8 
144 
-
2,5 3,4 4,5 5.7 1.7 2,2 2,7 3.2 3,7 
L i s a 4 järg 
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 
145 - 2,4 3,4 4,5 5,6 1,6 2,2 2,7 3,2 3,7 
146 - 2,4 3,3 4,4 5,6 1,6 2,2 2.0 3,2 3,7 
147 - 2,4 3,3 4,4 5,5 1,6 2,1 2,6 3,1 3,6 
148 - 2,4 3,2 4,3 5,4 2,1 2,6 3.1 3,6 
149 - 2,3 3,2 4,3 5,4 
-
2,1 2,6 3,0 3,5 
150 - 2,3 3,2 4,2 5,3 
-
2.0 2,5 3,0 3,o 
151 - 2,3 3,1 4,2 5,2 
-
2,0 2,5 3,0 3.4 
152 - 2,3 3,1 4,1 5,2 
-
2,0 2.5 2.9 3 . 4 
153 - 2,2 3,0 4,1 5,1 
-
2,0 2,4 2,9 
2,8 
3,3 
154 - 2,2 3,0 4,0 5,1 
-
2,0 2,4 3,'* 
155 - 2,2 3,0 4,0 5,0 
-
1.9 2,4 2.8 3.2 
156 - 2,2 2,9 4,0 5,0 
-
1,9 2,3 2,8 3,2 
157 - 2,1 2,9 3,9 4,9 
-
1,9 2,3 2,7 3,2 
158 - 2,1 2,9 3,9 4,9 
-
1,8 2,3 2.7 3,1 
159 - 2,1 2,8 3,8 4,8 
-
1,8 2,2 2,7 3 , 1 
160 - 2,1 2,8 3,8 4.8 
-
1,8 2,2 2,6 3,0 
161 - 2,0 2,8 3,7 4,7 
-
1.8 2,2 2,6 3,0 
162 - 2,0 2,8 3,7 4,8 - 1,8 2,2 2,6 3,0 
163 - 2,0 2,8 3,7 4,6 
-
1.7 2,5 2,6 2,9 
164 - 2,0 2,7 3,6 4,5 
-
1,7 2,1 2,5 2,9 
165 - 2,0 2,7 3,6 4,5 
-
1.7 2.1 2.5 2.9 
166 - 1,9 2,7 3,6 4,5 
-
1,7 2,1 2,5 2.S 
167 - 1,9 2,6 3,5 4,4 
-
1,6 2.1 2,4 ?.,H 
168 - 1,9 2.6 3,5 4,4 
-
1,6 2,0 o _L o c 
169 - 1,9 2,6 3,5 4,3 1,6 2.U 2.4 2,7 
170 - 1,8 2,6 3,4 4,3 
-
1,6 2.0 2,4 2,7 
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300 450 600 
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*J 6 7 i 
2 2 ^ 30 37± 
18 24 3 0 " 
15 20 25 
13 17 2L£ 
11 15 19 
10 1 3 * 16J 
9 1 2 ' 15 
8 11 13^ 
l \ 10 1 2 | 
750 900 1050 
125 150 175 
1800 2100 2400 
9 10I 12 
45 52L 60 
36 42 48 
30 35 40 
25J 30 ui 
Yl\ 26 30 
20 2 3 I 2 6 § 
18 21 24 
»«i 19 22 
15 
" i 20 
1200 1500 1800 
200 250 300 
2700 3300 3900 
14 17 20 
6 7 I 8 2 ^ 9 7 1 
54 6G~ 7 8 " 
45 55 65 
3 8 ^ 47 55J 
34 41 49 
30 36 § 4 3 ± 
27 33 3 9 " 
24 \ 30 3 5 ^ 
2 2 I 2 7 ± Zl\ 
Vere gaasilise koostise muutused terveil treenimata 
meestel sõltuvalt koormuse intensiivsusest 
(T.A. XaHJiapoBa, P.C. BnHHiimcaÄ 1987) 
Koormus Koormus 
Näitaja Puhkeolekus 500 kgm/min 1000 kgm/min 
PH 7,39-7,45 7,35- 7,42 7,3-7,41 
B E mekv/1 -2,9 - + 2 , 8 -3,5 - + 2 , 7 -6 ,9 - -2,0 
HCO3 mlkv/1 21,5 -26,7 21,0 -26,0 18,2-24,5 
Pa 0 2 m m H g 71-94 74-94 73-96 
L i s a 7 
Hapnikutarbimine ( V 0 2 ) terveil inimestel 
"platooseisundis" sõltuvalt veloergomeetrilise 
koormuse intensiivsusest (LV. Aulik 1990) 
Koormus 
w kpm/min V 0 2 l/min 
50 300 0,9 
100 600 1,5 
150 900 2,1 
200 1200 2,8 
250 1500 3,5 
300 1800 4,2 
350 2100 5,0 
400 2400 5,7 
Auskulatoorsett määratud arteriaalse Tererõhn 
korreklsioonifaktor manseti stabiilse laiuse 








(mmHg) (kPa) (mmHg) (kPa) 
15-18 +15 +2,0 15-20 ± 0 ± 0 
19-22 +10 +1,3 21-26 - 5 -0,7 
23-26 + 5 +0,7 27-31 -10 1,3 
27-30 ± 0 ± 0 32-37 15 -2,0 
31-34 - 5 0,7 38-43 -20 -2,7 
35-38 -10 -1,3 44-47 -25 3,3 
39 41 -15 -2,0 
42-15 -20 -2,7 
46-49 -25 -3,3 
ja ciiam 
Ekstrasüstoolsete rütmihäirete gradatsioon 
(Lown ja Wolf 1971) 
0 puudub; 
1A isoleeritud unifoka&Lsed ekstrasüstolid vähem kui 30 lööki tunnis või vähem 
kui 1 lõõk minutis; 
1B isoleeritud unifokaalsed ekstrasüstolid vähem kui 30 lööki tnnuis, kuid 
rohkem kui 1 löök minutis; 
2 sagedased unifokaalsed ekstrasüstolid, rohkem kui 30 lööki tunnis või C 
lööki uiinutis; 
3A polütoopsed ekstrasüstolid; 
3B vcntiikulanrsed bi(jc.nia-ü\\\\>\ ekstmsüstolid; 
4A grupilised ekstrasüstolid: 
4B tahkiikiirdind (3 ja enam ekstrasü.->tolit järjest): 
•J varjed ekstrasüstolid (fenomen fi/T). 
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